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Primaari kilpirauhasen vajaatoiminta eli hypotyreoosi syntyy, kun kilpirauhanen ei pysty 
tuottamaan normaalia määrää kilpirauhashormoneja. Hypotyreoosin aiheuttaa useimmiten 
autoimmuunityreoidiitti tai kilpirauhasen poisto leikkauksella (Jo et al 2019).  Suomessa 337 370 
henkilöä (eli n 6 % väestöstä) käytti lääkitystä vajaatoimintaan vuonna 2019. Näistä 81.5 % oli 
naisia. (Suomen Kilpirauhasliitto ry, www.kilpirauhasliitto.fi) Suomessa hypotyreoosia hoidetaan 
pääasiassa levotyroksiinillä (L-T4). 1980-luvulle saakka kilpirauhasen vajaatoimintaa hoidettiin 
eläinperäisillä valmisteilla, kunnes osoitettiin, että L-T4 muuntuu ääreiskudoksissa 
trijodityroniiniksi (T3) (Salmela et al 2016). 
 
Kilpirauhashormonien vaikutus näkyy useissa kehon kudoksissa ja näin ollen myös 
kilpirauhassairauksien oireisto on laaja. Osa levotyroksiinillä hoidetuista potilaista kärsii 
hypotyreoosin oireista siitä huolimatta, että kilpirauhashormonit (T4-V ja T3-V) sekä TSH ovat 
viitearvoissa. Tutkimuksista on selvinnyt, että tämä koskee noin 5–15 % potilaista. Kirjallisuudessa 
on esitetty, että ääreiskudosten T4/T3 muunnos ei riitä ylläpitämään elimistön T3 tasoa (Salmela et 
al 2019) Asian esittivät ensimmäisenä Escobar-Morreále et al (1995). He tutkivat 
levotyroksiinihoitoa (L-T4) atyreoottisilla rotilla ja havaitsivat, että L-T4 –hoito ei riitä 
normalisoimaan kudostason T3-pitousuutta. L-T4 + L-T3 yhdistelmähoito korjasi kudostason T3-
pitoisuuden (Escobar-Morreále et al 1995). Tämän jälkeen tutkimukset hypotyreoosipotilailla ovat 
olleet ristiriitaisia. Haasteena on se, ettei potilaiden kudostason T3-pitoisuutta pystytä mittamaan. 
Viitteitä kudostason hypotyreoosista antavat potilaiden L-T4-lääkityksellä kokemat 
hypotyreoosioireet. Tutkimukset DIO2 ubikitinaatiosta kertovat, että hypotalamus-aivolisäke-akseli 
saattaa reagoida muista kudoksista poikkeavalla tavalla T4-pitoisuuden nousuun plasmassa. Tästä 
syystä sekä solunsisäisten dejodinaasien vaikutuksesta kudosten ja plasman T3-pitoisuudet voivat 
poiketa toisistaan. (Werneck de Castro et al 2014) 
 
L-T4-lääkityksellä jatkuvien tai alkavien hypotyreoosioireiden molekulaarista perustaa ei vielä 
tiedetä. Yksi hypotyreoosin oireista on energia-aineenvaihdunnan hidastuminen. Esimerkiksi 
aivoissa vähentynyt glukoosimetabolia aiheuttaa oireita. T3:n kuljettaminen soluun, sen määrän 
säätely solun sisällä sekä sitoutuminen tumareseptoriin ovat kaikki tärkeitä vaiheita 
kilpirauhasmetaboliassa. Polymorfismit kuljetusproteiineissa, dejodinaaseissa ja reseptoreissa 
  6 
 
   
 
aiheuttavat muutoksia kilpirauhashormonien määrään ja niiden vaikutusten ilmenemiseen. 
Esimerkiksi tyypin 2 dejodinaasin (DIO2) polymorfismin aiheuttama T4/T3 muunto-ongelma tulee 
esiin kilpirauhasen leikkauksen jälkeen, koska kilpirauhanen ei enää kompensoi ääreiskudosten T3-
tuotannon puutetta. (Nygaard et al 2009, Panicker et al 2009, Gullo et al 2011, Kamisnki et al 2016, 
Jo et al 2019) 
 
Yhdistelmälääkityksen haasteena on pidetty sitä, että se on vaikea annostella fysiologisesti oikeassa 
suhteessa. L-T4 puoliintumisaika on pitkä, kun taas L-T3:n on lyhyt ja sen voi joutua ottamaan 
useassa osassa päivän aikana. L-T4-lääkitys ei myöskään ole fysiologisesti optimi. Tällöin 
käytetään prohormonia, jonka pitää muuntua aktiiviseksi hormoniksi. L-T4:n haasteena on 
atyreoottisilla potilailla havaittu olevan se, että L-T4-annoksen täytyy olla korkea, jota T3-pitoisuus 
normalisoituisi. Tällöin TSH laskee ja TSH/T3-suhde ei ole fysiologisesti normaali. (Gullo et al 
2011, Ito et al 2012, Peterson et al 2016, Idrees et al 2020) Levotyroksiinia käyttävillä 
hypotyreoosipotilailla T4/T3 suhde on 25 % korkeampi kuin terveillä ihmisillä samankaltaisilla 
TSH arvoilla. (Nygaard et al 2009) 
 
Sekä Euroopan kilpirauhasyhdistys (ETA) että Yhdysvaltain kilpirauhasyhdistys (ATA), jotka 
molemmat ovat yhdistyksiä lääkäreille ja tutkijoille, ovat antaneet omat hoitosuosituksensa 
kilpirauhasen vajaatoiminnan hoitoon. Kumpikin ovat sitä mieltä, ettei yhdistelmähoitoa puoltavia 
tutkimustuloksia ole riittävästi. Eurooppalaiset hoitosuositukset puoltavat yhdistelmälääkityksen 
kokeilemista oireiden hoitoon. Yhdysvaltalaiset ohjeet suosittelevat käyttämään levotyroksiinia, 
kunnes yhdistelmähoidosta saadaan luotettavia tuloksia, jotka puoltavat hoitoa. Ohjeistukset ovat 
vuosilta 2012 ja 2014. (Wiersinga et al 2012, Jonklaas et a 2014) Viime vuosina Yhdysvalloissa, 
Hollannissa ja Tanskassa L-T4 + T3 –yhdistelmähoidot ovat lisääntyneet (Salmela et al 2019). 
 
Suomessa ei ole Käypä hoito suositusta hypotyreoosin hoidosta. Suomen Endokrinologiyhdistys on 
antanut hoitosuosituksen aikuisen primaarin hypotyreoosin hoidosta vuonna 2019. Viime vuosina 
julkisuudessa on ollut paljon keskustelua kilpirauhaspotilaiden hoidosta ja Valviran rajoittamista 
lääkärien oikeuksista. Sosiaalisen median potilasryhmistä käy ilmi, etteivät Suomen 
Endokrinologiyhdistyksen suositukset toteudu perusterveydenhuollossa. Jokaisella 
kilpirauhaspotilaalla pitäisi olla mahdollisuus oireiden mukaiseen hyvään hoitoon. 
  7 
 
   
 
 
Tämän pro gradun tarkoituksena oli selvittää sosiaalisen median hypotyreoosiin liittyvistä 
vertaistukiryhmistä potilailta nousevia oireita ja niihin liittyviä laboratorioarvoja sekä tarkastella 
aikuisten primaarisen hypotyreoosin hoitoa ja uusimpia hoitosuosituksia kirjallisuuskatsauksessa. 
Tarkoituksena on lisätä tietämystä siitä, minkälaisia oireita potilailla voi olla 
levotyroksiinilääkityksellä siitä huolimatta, että heidän biokemialliset arvonsa ovat viitearvossa. 
Tutkimuskysymyksinä oli: Mitä oireita potilaat raportoivat levotyroksiinilääkityksellä? Nouseeko 
joku oire erityisesti esiin? Miten yleisesti tarkastellut kilpirauhasarvot (TSH, T4-V ja T3-V) 
vaikuttavat oireiden esiintymiseen? Mitä muista hoitomuodoista tiedetään? Aineisto kerättiin 
sosiaalisen median potilasryhmistä. Potilaiden kirjoituksista poimittiin ilmoitetut biokemialliset 
arvot (TSH, T4-V ja T3-V) sekä potilaiden kokemat oireet. Potilaat jaettiin kahteen ryhmään sen 
perusteella, oliko heillä ilmoituksensa mukaan vielä kilpirauhanen tallella vai ei. Tämän 
tarkoituksena oli tarkastella, vaikuttiko oireiden esiintymiseen se, että potilaalla oli mahdollisesti 
omaa toimivaa kilpirauhaskudosta jäljellä. Oireisten potilaiden lisäksi samat arvot kerättiin 
potilailta, jotka kokivat voivansa hyvin. Lisäksi kerättiin tieto siitä, miksi nämä potilaat kirjoittivat 
ryhmään. Kirjallisuuskatsauksessa perehdyttiin siihen, mitä kirjallisuudessa tiedetään potilaiden 
raportoimista oireista, jotka nousevat esiin potilaiden kirjoituksista tässä tutkimuksessa. Suomessa 
ei ole aiemmin tutkittu hypotyreoosipotilailla L-T4-hoidolla esiintyviä oireita. 
 
Kansaivälisten tutkimusten mukaan potilaiden ja lääkäreiden näkemyksen välillä on ristiriita. 
Levotyroksiinia suositaan, vaikka potilaat pitävät eläinperäistä lääkettä ja yhdistelmähoitoa 
parempana. Potilaat raportoivat kaikissa tutkimuksissa elämänlaatunsa parantuneen näillä hoidoilla. 
Vuonna 2018 Yhdysvaltain kilpirauhasyhdistyksen internetsivuilla tehtiin laaja kysely 
hypotyreoosipotilaille. Kyselyyn vastasi 12 146 potilasta. Kyselyn mukaan suurin osa potilaista ei 
ollut tyytyväisiä hoitoonsa. Eläinperäisiä valmisteita käyttävät potilaat olivat kaikkein 
tyytyväisimpiä hoitoonsa. (Peterson et al 2018) Potilaiden viesti on selkeä. Kuitenkin muita 
hoitomuotoja on hyvin vähän potilaiden saatavilla Suomessa. Tulevaisuudessa voisi olla tärkeä 
perehtyä syihin, miksi näin on. Hypotyreoosin hoidon tavoitteena pidetään biokemiallista, kliinistä 
eutyreoosia sekä hyvinvoivaa potilasta (Salmela et al 2016). Tutkimuksia ja tietoa siitä, miksi 
biokemiallisessa hoitotasapainossa olevat potilaat raportoivat kokevansa oireita, tarvitaan lisää. 
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2. Kirjallisuuskatsaus 
Kirjallisuuskatsaus tehtiin etsimällä artikkeleja Pubmedin tietokannasta. Suomalaisia artikkeleja 
etsittiin Suomen lääkärilehden sekä Duodecimin tietokannoista. Lisäksi kansainvälisiä artikkeleja 
haettiin Helka-kirjaston tietokannasta. Artikkeleiden kielenä oli englanti sekä muutamissa suomi.  
Haku ja artikkeleihin tutustuminen toteutettiin huhtikuusta lokakuuhun 2020. Mukaan otettiin 
artikkelit, joissa käsiteltiin levotyroksiinihoitoa, yhdistelmähoitoa synteettisellä L-T4:llä + L-T3:lla, 
eläinperäisillä valmisteilla sekä hoidon aikaisia oireita ja hypotyreoosin oireita. Kirjallisuuskatsaus 
tehtiin niin, että artikkelien perusteella selviää myös kilpirauhasen toiminnan perusteet. 
Artikkeleista rajattiin pois ne, joissa kuvattiin kilpirauhashormoneja sikiön kehityksen aikana tai 
raskauden aikaista kilpirauhashormonimetaboliaa sekä sekundaarista vajaatoimintaa. Lisäksi 
rajattiin pois ne, jotka käsittelivät lapsia tai vanhuksia. Kirjallisuuskatsauksessa käsiteltävät oireet 
rajattiin tutkimuksista esiin tulleiden oireiden mukaiseksi. Mukaan otettiin sekä vertaisarvioidut 




2.1. Kilpirauhanen ja kilpirauhashormonit 
Kilpirauhanen sijaitsee kaulalla kurkunpään alla ja on yksi kehon isoimmista endokriinisistä 
elimistä eli sisäeritysrauhasista.  Kilpirauhanen on umpieritteinen eli hormoni siirtyy suoraan 
verenkiertoon. Kilpirauhasessa on vilkas verenkierto, 4–6 mL/min kudosgrammaa kohden.  
Kilpirauhashormoneja tuotetaan follikkeleiden seinämässä olevissa soluissa ja ne säilötään 
follikkelin sisällä olevaan kolloidiin. Sinne varastoidut tyroksiini (T4) sekä trijodityroniini (T3) 
hormonit ovat sitoutuneet tyreoglobuliiniin. Lisäksi kilpirauhasessa on parafollikulaarisia soluja (C-
soluja), jotka tuottavat kalsitosiinia. (Välimäki et al 2009, Williams Textbook of Endocrinology, 
2020) 
 
Kilpirauhashormonien muodostuksessa tarvitaan jodia, joka saadaan suurimmaksi osaksi 
ruokavaliosta. Terveillä aikuisilla riittävä jodin määrä on vähintään 150µg päivässä, tästä 
kilpirauhanen tarvitsee 65 - 70µg päivässä. Jodin imeytyy ravinnosta yli 90 prosenttisesti. (Williams 
Textbook of Endocrinology, 2020) Jodi imeytyy suolistosta jodidina ja siirtyy verenkierron mukana 
ekstrasellulaaritilaan (Välimäki et al 2009). Jodin saanti on varmistettu lisäämällä jodia 
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ruokasuolaan. Valtion ravitsemusneuvottelukunnan suosituksen mukaan grammassa ruokasuolaa 
tulisi olla 25µg jodia. Vuonna 2015 se suositti kotitalouksia, joukkoruokailua sekä 
elintarviketeollisuutta siirtymään jodioituun suolaan. Jodin saanti vaihtelee eri maiden välillä, 
johtuen maaperän jodin määrästä, vedestä sekä ruokavaliosta. Maaperä on jodiköyhää Suomessa. 
Eläinten rehuun lisätty jodi siirtyy mm maitoon ja kananmuniin. Suomessa miehet saavat jodia 
ruokavaliosta keskimäärin 237µg/vrk ja naiset 186µg/vrk. (Erlund et al 2018)  
 
2.1.1. Kilpirauhashormonien synteesi ja eritys 
Kilpirauhashormonien synteesi ja varastointi on havainnollistettu kuvassa 1. Follikkeliin 
varastoituneet kilpirauhashormonit T4 ja T3 ovat sitoutuneina tyreoglobuliiniin (Tg). T4/ T3 suhde 
tyreoglobuliinissa on 15:1. Tyroglobuliini hydrolysoidaan, jolloin T4, T3, DIT ja MIT vapautuvat. 
T4 ja T3 kuljetetaan muun muassa MCT8 avulla verenkiertoon solukalvon läpi. DIT ja MIT 
dejodinoidaan jodityrosiini dehalogenaasin (DEHAL1) avulla ja näin saadaan kierrätettyä jodia. 
(Välimäki et al 2009, Williams Textbook of Endocrinology, 2020) Kilpirauhanen erittää hormoneja 
suhteessa 11:1, mikä selittyy sillä, että kilpirauhasen sisäinen dejodinaatio lisää T3:n osuutta 
(Bianco et al 2019). Tämä tarkoittaa noin 110 nmol tyroksiinia (T4) ja 10 nmol/l trijodityroniiniä 
(T3). (Välimäki et al 2009)  
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Kuva 1. Kilpirauhashormonien synteesi ja varastointi follikulaarisessa solussa. Jodi saadaan 
soluihin natrium-jodidi-transportterin (NIS) avulla. Jodi hapetetaan kolloidissa 
kilpirauhasperoksidaasin (TPO) avulla.  Tähän tarvitaan tyroglobuliinia (Tg), jonka tyrosiiniosat 
jodioidaan. Näin saadaan monojodityrosiini (MIT) ja dijodityrosiini (DIT). Tetrajodityroniiniä eli 
tyroksiinia (T4) sekä trijodityroniinia (T3) saadaan, kun TPO katalysoi kahden DIT tai yhden DIT 
ja MIT molekyylin yhdistämisen. T4 ja T3 ovat sitoutuneista tyroglobuliiniin ja ne varastoidaan 
kolloidiin. Varastointiin tarvitaan vetyperoksidia (H2O2), jota saadaan kalsiumista riippuvaisten 
DUOX1 ja DUOX2 oksidaasien avulla. (Williams Textbook of Endocrinology 2020)  
 
2.1.2. Kilpirauhashormonit verenkierrossa 
Kilpirauhashormonit vaikuttavat kehon kaikkiin soluihin. Ne sitoutuvat solukalvolla tai tumassa 
sijaitseviin reseptoreihin ja muuttavat siten kohdesolun toimintaa. Kilpirauhashormonien 
vaikutukset ja biologisen tehon määrittää niiden metabolia ääreiskudoksissa. (Williams Textbook of 
Endocrinology 2020) Plasmassa on kilpirauhashormoneista eniten tyroksiinia (T4). Trijodityroniini 
(T3) on biologisesti aktiivinen hormoni, joka saa aikaan vaikutukset kudostasolla (Välimäki et al 
2009). Terveillä aikuisilla 20 % plasman trijodityroniinistä (T3) eritetään kilpirauhasesta. 80 % 
tuotetaan perifeerisissä kudoksissa poistamalla 5´ jodiatomi T4:sta (Wiersinga et al 2012). Muut 
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jodityroniinit, kuten käänteis- T3 (r T3), tuotetaan kudoksissa T4:sta ja T3:sta. Näin syntyy noin 50 
nmol T3:a ja 45 nmol/l rT3:a (Välimäki et al 2009). Deaminoituja T4 ja T3 johdannaisia esiintyy 
matalissa konsetraatioissa, esim 3-Jodithyronamiini (T1AM) esiintyy kilpirauhasen ulkopuolisissa 
kudoksissa. (Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
 
Jodityroniinit liukenevat huonosti veteen ja ovat siksi usein sitoutuneet plasman proteiineihin. Noin 
80 % T4:sta on sitoutuneena tyroksiinia sitovaan globuliiniin (TGB), loput transtyretiiniin (TTR) ja 
albumiiniin. Pieni osa plasman T4 ja T3 hormoneista on sitoutuneena lipoproteiineihin. Sitoutuneet 
kilpirauhashormonit kulkevat verisuonistossa. Vapaan T4:n osuus plasmassa on käänteisessä 
suhteessa tyhjillään olevien TBG:n sitoutumispaikkojen konsentraatioon. Terveillä aikuisilla noin 
0.02 % T4:n kokonaismäärästä on vapaana. T3:n pienemmän affiniteetin vuoksi noin 0.30 % T3:sta 
on vapaana. Ainoastaan vapaa kilpirauhashormoni on solujen käytettävissä. (Williams Textbook of 
Endocrinology 2020) Kuljettajaproteiinit varmistavat, että kilpirauhashormonit jakaantuvat 
tasaisesti verenkierrossa. Ne myös tasoittavat muutoksia vapaiden hormonien pitoisuuksissa ja 
toimivat näin puskurijärjestelmänä. Ne myös suojaavat näitä hormoneja inaktivoitumiselta sekä 
erittymiseltä virtsaan. (Välimäki et al 2009). 
 
 
2.1.3. Hypotalamus - aivolisäke - kilpirauhanen –akseli 
 
Hypotalamus - aivolisäke - akseli tarkkailee vapaan hormonin määrää plasmassa ja pyrkii 
korjaamaan muutokset, jotta hormonien pitoisuus pysyisi fysiologisesti tarvittavalla alueella. Tämän 
lisäksi jodin määrä vaikuttaa kilpirauhashormonien valmistuksen määrään. Kilpirauhaseen 
varastoituneet hormonit toimivat puskurivarastona, mikäli hormonien synteesi häiriintyy. Solun 
sisäinen itsesäätelyjärjestelmä huolehtii siitä, että varastojen hormonipitoisuus säilyy. (Williams 
Textbook of Endocrinology 2020) 
 
Hypotalamus vapauttaa tyreotropiinia vapauttavaa hormonia (TRH), joka kuljetetaan 
aivolisäkkeeseen. TRH lisää tyreotropiinin (TSH) eritystä aivolisäkkeestä. T4 ja T3 estävät TRH:n 
erittymisen, mikä johtaa TSH:n erityksen vähenemiseen. TSH:n ja kilpirauhashormonien välillä on 
negatiivinen suhde. (Fonseca et al 2013, Williams Textbook of Endocrinology 2020) TSH:n määrä 
seerumissa ei ole tasainen, vaan se noudattaa rytmisiä piirteitä vuorokauden aikana. Yöllä TSH:n 
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määrä on suurin, eivätkä siihen vaikuta kortisolin, T4 tai T3 vaihtelut. TSH on korkeampi talvella 
kuin kesällä. (Hoermann et al 2015, Yoshihara et al 2018, Williams Textbook of Endocrinology 
2020). Näin ollen TSH:n eritys noudattaa sirkadiaanista vuorokausirytmiä. Hoitamaton 
hypotyreoosi vähentää yön aikaista TSH:n erityksen lisääntymistä. (Ehrenkranz et al 2015). Kuten 
muitakin endokriinisiä järjestelmiä, TSH synteesiä säädellään myös neuraalisesti välittäjäaineiden 
avulla. Tähän on integroitu vuorokausivaihtelu, stressireaktiot sekä lämmönsäätely. (Williams 
Textbook of Endocrinology 2020) Kilpirauhasen toimintahäiriöiden diagnosoinnissa käytetään 
hyväksi negatiivista takaisinkytkentää. (Välimäki et al 2009). 
 
Kilpirauhasen stimulaatio TSH:n avulla lisää T3-tuotantoa tyroglobuliinista vähentämällä T4/ T3 
suhdetta ja lisäämällä T3:n eritystä. Ei ole vielä selvillä, miten paljon TSH:n päivittäiset vaihtelut 
vaikuttavat T3 -pitoisuuden vaihteluun. Kilpirauhanen pystyy kompensoimaan T3 -pitoisuuden 
laskua, kun TSH eritys lisääntyy. Silloin lisääntynyt kilpirauhasen aktiivisuus nostaa myös T4-
pitoisuuden, TSH ei kuitenkaan laske. Kilpirauhasen erittämä T3:n kautta hypotalamus-aivolisäke-
akseli vaikuttaa systeemiseen kilpirauhashormonisignalointiin suojelemalla T3-pitoisuutta 
plasmassa. (Bianco et al 2019) 
 
 
2.1.4. Kilpirauhashormonien vaikutukset solussa  
Vaikka kilpirauhanen tuottaa eniten T4:a, se täytyy muuntaa biologisesti aktiiviseksi T3:ksi. 
Kilpirauhashormonitovat tärkeässä asemassa kehittyvissä kudoksissa sekä solujen metabolian 
säätelyssä. (Hönes et al 2017) Kilpirauhashormonien vaikutukset solulle tulevat esiin kolmen 
vaiheen kautta. Ensimmäisenä solukalvon kuljetusproteiinit varmistavat hormonien pääsyn soluun. 
Solunsisäinen dejodinaatio joko aktivoi tai inaktivoi hormonin. Hormonin sitoutuminen reseptoriin 
tumassa saa aikaan geeniekspression, jonka kautta biologinen/fysiologinen vaikutus saadaan aikaan. 
(Bianco et al 2019) 
 
2.1.4.1 Kuljetus soluun ja solunsisäinen dejodinaatio 
Sekä T4 että T3 hormoni tarvitsee kuljetusproteiinin läpäistäkseen solukalvon. 
Monokarboksylaasikuljettaja 8 (MCT8) kuljettaa molempia sekä T4:a että T3:a, 
Monokarboksylaattikuljettaja10 (MCT10) kuljettaa pääasiassa T3:a, Orgaaninen anionia kuljettava 
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polypeptidi (OATP)-perheen kuljettavat T4:a, L-tyypin aminohappo-kuljetinproteiini 1 ja 2 (LAT1 
ja 2) kuljettavat molempia T4:a ja T3:a, mutta heikolla affiniteetilla. (Heuer ja Visser, 2009) 
 
Kilpirauhashormonit joko inaktivoidaan tai aktivoidaan niiden päästyä solun sisälle. Tyypin 1 
dejodinaasia (DIO1) esiintyy maksassa, munuaisissa ja kilpirauhasessa. DIO1:lla on matalampi 
affiniteetti T4 kuin T3. Sen tuottamat T3 ja r T3 poistuvat nopeasti solusta. Tyypin 2 dejodinaasi 
(DIO2) esiintyy kehon useissa kudoksissa, joten useat kudokset osallistuvat T3-tuotantoon T4:stä. 
DIO2 aktiivisuutta on erityisesti aivoissa, aivolisäkkeessä sekä ruskeassa rasvakudoksessa. Nämä 
kudokset tuottavat itse tarvitsemaansa T3:sta, plasmasta saatavan T3:n lisäksi. DIO2:lla on 
merkittävä rooli aivojen riittävässä T3-pitoisuudessa. Vähemmän DIO2 aktiivisuutta on ihossa, 
luurankolihaksessa, luustossa, sileässä lihaksessa ja kiveksissä. Tyypin 3 dejodinaasi (DIO3) 
esiintyy aivoissa, istukassa, ihossa ja haiman β-soluissa. DIO3 inaktivoi T4 käänteis T3:ksi (rT3) ja 
T3 dijodityroniiniksi (T2). Aivoissa T3-pitoisuutta säädellään DIO2:n ja DIO3:n avulla. Tämän 
tarkan säätelyn on ajateltu vähentävän aivojen todennäköisyyttä plasman T3-pitoisuuden tuottajana 
ja ylläpitäjänä. Ruskeassa rasvakudoksessa ei ole DIO3:a, joten se voi tuottaa isomman osan 
plasman T3:sta.  (Bianco et al 2019, Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
 
 Tasainen T3-pitoisuus verenkierrossa saavutetaan kahden mekanismin avulla: kilpirauhasen 
tuottaman T3:n ja dejodinaasien T4:stä tuottaman T3:n avulla. Yhdessä ne stabiloivat plasman T3-
pitoisuuden ja näin kilpirauhashormonisignalointi sekä eutyreoosi säilyvät useimmissa kudoksissa. 
70 kg aikuisella kilpirauhanen tuottaa noin 100µg tyroksiinia ja noin 30 µg T3 päivässä. (Idrees et 
al 2019). Kilpirauhanen tuottaa tästä noin 5 μg päivässä ja loput tuotetaan ääreiskudoksissa DIO1 ja 
DIO2 kautta. Terveillä aikuisilla noin 40 % päivittäin tuotetusta T4:sta muunnetaan T3:ksi DIO1 tai 
DIO2 reitin kautta. T4 otetaan verenkierrosta soluun ja muunnetaan T3:ksi, joka poistuu soluista 
verenkiertoon. On arveltu, että DIO2 tuottaa suurimman osan T3:sta, noin 20 µg/pv, ja DIO1 noin 5 
µg/pv. DIO2 sijaitsee solulimakalvostossa lähellä tumaa. DIO3 sijaitsee lähellä solukalvoa, missä se 
endosytoosin kautta kierrätetään endosomien avulla. Hypoksisten ja iskeemisten tilojen aikana 
DIO3 ohjataan tumakotelon lähelle, missä se inaktivoi T3:a ja näin hidastaa solun metaboliaa.  
(Bianco et al 2019, Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
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Ihmisillä tärkein T3:n tuottaja on DIO2. Vaikka kilpirauhanen tuottaa vain pienen osan T3:n 
kokonaismäärästä plasmassa, on T3:n eritys vaste TSH-stimulaatiolle. Tämä tapahtuu T3/T4 
suhteen kasvulla tyrogloguliinissa sekä lisäämällä T4 /T3 muunnosta kilpirauhasessa. Näillä 
mekanismeilla T3-pitoisuus pysyy stabiilina verenkierrossa. T3 poisto verenkierrosta tapahtuu 
DIO3 välityksellä: DIO3 muuntaa T3:n T2:ksi tai T3 metaboloituu maksan glukoronidaation sekä 




Kilpirauhashormonit sitoutuvat tumassa oleviin kilpirauhasreseptoreihin (TR). Kilpirauhasreseptori 
sekä siihen sitoutunut T3 sitoutuvat DNA:n kilpirauhashormoneihin reagoivaan osaan yhdessä 
retinoidi  X-reseptorin kanssa. (Välimäki et al 2009) Ihmisillä on kaksi TR geeniä α ja β 
kromosomeissa 17 ja 3. Nämä muodostavat neljä aktiivista proteiinia: TRα1 sekä TRβ1, β2, ja β3. 
Nämä proteiinit esiintyvät eri kudoksissa, jotka on listattu taulukkoon 1. T3:llä on 15-kertainen 
affiniteetti tumareseptoreihin T4 verrattuna. (Williams Textbook of Endocrinology 2020) T4:llä on 
parempi affiniteetti TRα1 kuin TRβ1 (Schroeder ja Privalsky 2014).      
 
 
Taulukko 1. Kilpirauhashormonien tumareseptorien tyypit ja esiintyminen kudoksissa. (Bianco et al 
2019, Williams Textbook of Endocrinology 2020)  
 
T3:n vaikutus soluissa tulee esiin kahden mekanismin kautta. Se voi tapahtua nopeiden muutosten 
kautta (fosforylaatio sekä toisiolähetit) tai hitaammin geeniluennan muuntelun kautta. (Välimäki et 
al 2009, Williams Textbook of Endocrinology 2020). Nopeat vaikutukset ovat tulleet esiin, kun on 
tutkittu TR-poistogeenisiä hiiriä. T3:n sitoutumisen kilpirauhasreseptoriin on todettu saavan aikaan 
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nopeampia vasteita, jotka tapahtuvat solunsisäisten toisiolähettireittien (esim. PI3K) kautta. T3:n 
nopeat vaikutukset liittyvät sydämen toimintaan sekä energia-aineenvaihduntaan: esimerkiksi 
sydämen sykkeeseen, kehon lämpötilaan, hapenkulutukseen, veren glukoositasoon ja 
triglyseriditasoon. Hypotalamus-aivolisäkeakselin negatiivinen säätely vaatii T3:n sitoutumisen 
tuman TRβ reseptoriin. (Hönes et al 2017)   
 
 
2.2. Kilpirauhasmetaboliaan vaikuttavat ulkoiset tekijät  
 
Useat lääkeaineet vaikuttavat kilpirauhashomonien eritykseen tai metaboliaan. Tyroksiinin 
imeytymistä vähentävät esimerkiksi happosalpaajat, kalsiumvalmisteet, rauta ja statiinit. TSH:n 
eritykseen vaikuttavat esimerkiksi dopamiini, levodopa, glukokortikoidit, somatostatiini ja 
fenytoiini. Kilpirauhashormonien kuljetusta muuntavat TBG:a vähentämällä esimerkiksi 
androgeenit, anaboliset steroidit, nikotiinihappo ja glukokortikoidit sekä TBG:a lisäämällä opioidit, 
estrogeenit, salisylaatit, hepariini ja fenytoiini. Kilpirauhasen hormonieritystä muuntavat 
esimerkiksi litium, jodidi ja amiodaroni. T4:n muuntumista T3:ksi vähentävät amiodaroni, 
propyylitiourasiili, beetasalpaajat sekä glukokortikoidit. Fenobarbitaali, fenytoiini, setraliini 
karbamatsepiini kiihdyttävät maksan kautta tapahtuvaa T3:n poistumista. On mahdollista, että 
tyreoidiitti kehittyy lääkityksen seurauksena. Tällaisia lääkkeitä ovat esimerkiksi interferoni, litium 
ja interleukiinit. Tyrosiinikinaasin estäjät, joita käytetään syöpälääkkeinä, voivat myös aiheuttaa 
tyreoidiittia. (Välimäki et al 2009, Matikainen 2010, Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
 
Kilpirauhashormonien synteesi estyy, mikäli ravinnosta saa liian suuren määrän jodia. Tällöin 
TSH:n määrä seerumissa ei vaikuta hormonisynteesiin. Tätä kutsutaan Wolff-Chaikoff 
vaikutukseksi. Jodin vähyys saa aikaan struuman tai synnynnäisen hypotyreoosin. Myös mutaatio 
NIS-geenissä aiheuttaa synnynnäisen hypotyreoosin. Kasvuhormonit lisäävät seerumin T3-V ja 
laskevat T4-V pitoisuuksia sekä levotyroksiinihoidetuilla että terveillä. Tämän päätellään johtuvan 
DIO3 aktiivisuuden supressiosta tai lisääntyneestä T4/T3 muunnoksesta. (Williams Textbook of 
Endocrinology, 2020) 
 
Lisämunuaisen vajaatoiminta on yhdistetty seerumin matalaan T4 pitoisuuteen ja kasvaneeseen 
TSH pitoisuuteen. Tämä korjaantuu glukokortikoideilla, mistä voisi päätellä, että kyseessä on 
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kortisolin puute eikä hypotyreoosi. Autoimmuuni adrenalismi altistaa myös hypotyreoosille. 
Cushingin tautia sairastaville potilaille voi kehittyä autoimmuuni hypotyreoosi. (Williams Textbook 
of Endocrinology, 2020) 
 
Vakava esimerkiksi tehohoitoa vaativa sairaus, laaja kirurginen toimenpide tai hengenvaarallinen 
trauma saavat aikaan muutoksia T3 pitoisuudessa. Tällöin puhutaan matalan T3-arvon 
oireyhtymästä. Tyroksiinin muunto muuttuu stressitilan seurauksena. Tällöin T3-pitoisuus laskee ja 
rT3-pitoisuus nousee. Yleensä kilpirauhashormonitasapaino palautuu, kun sairaus paranee. 
Autoimmuunisairauksia sairastavilla on todettu suurentunut kilpirauhassairauksien riski. HIV-
infektioon, krooniseen c-hepatiittiin, kroonisiin munuaissairauksiin sekä maksan vajaatoimintaan 
liittyy myös suurentunut kilpirauhassairauksien riski. Tyroksiinin tarve lisääntyy suoliston 
imeytymishäiriöissä ja vatsan hapottomuutta aiheuttavien sairauksien aikana. (Matikainen 2010) 
Neuropsykiatrisissa häiriöissä esiintyy muutoksia kilpirauhasen toiminnassa. Kaksisuuntaisen 
mielialahäiriön maniavaiheessa TSH on kohonnut ja T4-V laskenut. Vakavassa masennuksessa T4-
V on kohonnut ja TSH laskenut. (Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
 
 
Kalorien saannilla ja kilpirauhashormonisignaloinnilla on yhteys. Paaston aikana plasman 
kilpirauhashormonien pitoisuudet ovat pienemmät ja energiankulutus on vähäisempää. 
Kalorimäärän kasvaessa energiankulutus kasvaa ja kilpirauhashormonisignalointi lisääntyy. Tämä 
on hypotalamusvälitteistä ja perustuu esimerkiksi leptiini ja insuliini signalointiin. Hiirillä DIO3 
aktiivisuus lisääntyi luurankolihaksissa, maksaa ja munuaisissa. Paaston aikana lihasten DIO2 
aktiivisuus on vähentynyt. Seerumin T3-pitoisuus on matala paaston aikana. Tämä johtuu 
vähentyneestä kilpirauhasen T3-tuotannosta sekä vähentyneestä muunnosta ääreiskudoksissa. 
Levotyroksiinihoidetuilla potilailla (L-T4), joiden seerumin T3-pitoisuus on täysin riippuvainen 
muunnosta ääreiskudoksissa, on riski T3-pitoisuuden laskuun, mikäli kalorien saanti pienenee.  






Primaarissa hypotyreoosissa eli kilpirauhasen vajaatoiminnassa potilaan kilpirauhanen tuottaa liian 
vähän kilpirauhashormoneja, mikä näkyy sekä biokemiallisesti kilpirauhashormonien pitoisuuksissa 
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että kliinisessä oirekuvassa. Kilpirauhasperäisiä on 95 % vajaatoimintatapauksista. Vajaatoiminta 
voi myös olla aivolisäke-hypotalamusperäistä, jolloin puhutaan sekundaarisesta vajaatoiminnasta. 
Jodin puutos on yleisin syy primaariseen vajaatoimintaan maailmalla. Suomessa yleisin syy on 
autoimmuunityreoidiitti. Riskiä sairastua hypotyreoosiin lisäävät muut autoimmuunisairaudet. 
Hypotyreoosia todetaan enemmän naisilla kuin miehillä. (Välimäki et al 2009) Hypotyreoosia 
esiintyy naisilla ja miehillä suhteessa 9:1 (Michaelsson 2015). Suomessa 81.5 % hypotyreoosia 
sairastavista on naisia. (Suomen Kilpirauhasliitto ry) Riski sairastua hypotyreoosiin kasvaa 
ikääntymisen myötä (Välimäki et al 2009). 
 
Hypotyreoosin oireet ovat yksilöllisiä ja niiden kehittyminen vie kuukausista vuosiin. 
Kilpirauhashormonit säätelevät solujen metaboliaa ja tästä syystä aineenvaihdunta hidastuu 
kilpirauhashormonipitoisuuden laskiessa. (Välimäki et al 2009) Hypotyreoosipotilailla 
perusaineenvaihdunta saattaa olla 40 % normaalia hitaampi (Williams Textbook of Endocrinology 
2020). Lipidiaineenvaihdunnan hidastumisen johdosta kolesterolin sekä triglysereiden pitoisuus 
veressä kasvaa. Peristaltiikan hidastuessa esiintyy ummetusta. (Välimäki et al 2009, Williams 
Textbook of Endocrinology 2020)  
 
Kilpirauhashormonisignalointi vaikuttaa sydämen aineenvaihdunnan lisäksi myös sähköiseen 
johtuvuuteen. Tämän lisäksi kilpirauhashormonit vaikuttavat epäsuorasti lisääntyneen tai 
vähentyneen hapenkulutuksen kautta. (Bianco et al 2019) Hypotyreoosissa sydämen 
minuuttitilavuus pienenee, mikä on seurausta iskutilavuuden pienenenemisestä sekä sykkeen 
hidastumisesta. Veritilavuuden pienentyessä ja ääreisverenkierron vastuksen kasvaessa pulssipaine 
kapenee ja diastolinen verenpaine kasvaa. Valtimoiden seinämät voivat myös kovettua. (Hyyti 
Villet 2009, Välimäki et al 2009 Accorroni et al 2016) Lääkkeet auttavat huonosti verenpaineen 
kohoamiseen. Verenpaine yleensä laskee, kun kilpirauhashormonitasapaino saavutetaan. (Accorroni 
et al 2016) Hengenahdistusta esiintyy noin puolella potilaista. Maksimaalinen hengityskapasiteetti 
sekä hapen kulkeutuminen keuhkokudoksesta verenkiertoon voivat vähentyä (Välimäki et al 2009). 
Kudosten vähentynyt verenkierto on suhteessa vähentyneeseen hapen kulutukseen. Ihon vähentynyt 
verenkierto näkyy herkkyytenä kylmälle, ihon viileytenä ja kalpeutena (Williams Textbook of 
Endocrinology 2020). Hypotyreoosi on riskitekijä sydämen vajaatoiminnalle sekä 
sepelvaltimotaudille. Kilpirauhashormonit vaikuttavat verenpaineeseen myös reniini-angiotensiini-
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aldosteronijärjestelmän kautta. T3 stimuloi reniinin tuottoa maksassa ja natriureettisten peptidien 
eritystä sydämen myosyyteistä.  (Klein ja Danzi 2007)  
 
Kilpirauhashormonien vaikutukset aivotoiminnalle tulevat energiantuotannon, välittäjäaineiden 
säätelyn ja kuljetusproteiinien sekä dejodinaasien kautta. Mikäli kilpirauhashormoneja on vähän, 
energiantuotanto heikentyy. Riittävä energiantuotanto on tärkeää normaalille aivotoiminnalle. 
Hypotyreoosin yleisin oire onkin väsymys. (Välimäki et al 2009) Väsymys voi johtaa merkittäviin 
haasteisiin suoriutua päivän toiminnoista (van der Deure et al 2008). Hypotyreoosi saattaa myös 
aiheuttaa masennusta, ahdistusta, muistihäiriöitä sekä tarkkaavuuden haasteita. Aivojen toiminnan 
kannalta kilpirauhashormonin määrä ja sen metabolian säätely on tärkeää. Kilpirauhashormonit 
säätelevät hermoston toimintaa sekä aivojen että ääreiskudosten tasolla. Muutokset 
kilpirauhashormonitasapainossa on yhdistetty useisiin hermostollisiin oireisiin. (Välimäki et al 
2009)  
 
MCT8 ja OATP1C1 ovat pääasialliset kilpirauhashormonien kuljetusproteiinit veriaivoesteen läpi. 
Aivot saavat 50–70 % T3:sta DIO2-välitteisen muunnon kautta ja loput verenkierrosta joko T4:na 
tai T3:na kuljetusproteiinien avulla. DIO3 inaktivoi T3:a ja säätelee näin kilpirauhashormonien 
saatavuutta ja aktiivisuutta solutasolla. (van der Deure et al  2008, Morte et al 2010, Schroeder ja 
Privalsky 2014, Hernandez ja Stohn 2018, Bianco et al 2019) Kilpirauhashormonien kuljetuksessa 
ja muunnossa osallisena olevia proteiineja koodaavien geenien polymorfismien on esitetty 
vaikuttavan potilaiden hyvinvointiin. OATP1C1 polymorfismit on yhdistetty väsymykseen ja 
masennukseen. (van der Deure et al 2008) DIO2 Thr92Ala polymorfismin on tutkittu vähentävän 
T4/T3 muuntoa (Jo et al 2019). Hiirillä, joilla on tämä polymorfismi, T3-tuotanto on 20 % 
pienempi. Vaikka niillä on normaali seerumin T3-pitoisuus, kilpirauhassignalointi on vähentynyt 
osassa aivoalueita. Nämä hiiret eivät olleet fyysisesti aktiivisia, nukkuivat enemmän ja he vaativat 
enemmän aikaa muistinvaraisissa tehtävissä. (Bianco et al 2019, Jo et al 2019) DIO3 
poistogeenisillä hiirillä seerumin T4 ja T3 pitoisuudet olivat matalat, koska hypotalamus-aivolisäke-
akseli sekä perifeerinen kilpirauhashormonien pitoisuuden säätely eivät toimi normaalisti. Vaikka 
kilpirauhashormonipitoisuudet ovat normaalit tai matalat, heikentynyt DIO3 aktiivisuus voi johtaa 
T3 pitoisuuden kasvuun solutasolla useilla aivoalueilla. Tämä voi johtaa muutoksiin aivojen 
toiminnassa, mistä voi seurata kliinisiä oireita. (Hernandez et al 2010) 
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T3:n roolista välittäjäaineena sekä välittäjäaineiden vaikutusta ja niiden reseptoreiden esiintymistä 
säätelevänä tekijänä hippokampuksella on tehty tutkimuksia. Tämän on päätelty selittävän 
hypotyreoosin vaikutuksia muistitoiminnoille sekä oppimiselle. (Cooke et al 2014, Wang et al 2015, 
Losi et al 2018) Samansuuntaisia tutkimuksia on raportoitu koskien myös muita aivoalueita (Zhang 
et al 2015). Nagamachi et al (2004) havaitsivat verenkierron vähentyneen aivojen parietaalilohkojen 
takaosassa sekä okkipitaalilohkoissa 66.7 % potilaista.  Levotyroksiinihoidon jälkeen verenkierto 
parantui 56.3 % potilaista. Verenkierron väheneminen saattaa olla masennusoireiden taustalla. 
(Nagamachi et al 2004). 
 
Hypotyreoosi voi vaikuttaa perifeerisesti lihasten toimintaan. Se johtaa lihasten väsymiseen ja 
heikkoon rasituksen sietoon sekä myopaattisiin löydöksiin. Lihaksissa saattaa olla myös tahdosta 
riippumattomia nykäyksiä. (Välimäki et al 2009) Hypotyreoosipotilailla on havaittu 
ohutsäieneuropatian oireita ja löydöksiä sekä hypersensitisaatioon viittaavia oireita. Potilaalla voi 
olla polttelua, kihelmöintiä tai särkyä jaloissa ja käsissä. Raajoissa voi esiintyä myös pistelyä ja 
puutumista sekä hermopinne, kuten karpaalitunnelioireyhtymä. Kipuja voi olla myös lihaksissa ja 
nivelissä. Liikkeet voivat olla kömpelöitä sekä hitaita ja tämän lisäksi refleksit ovat hidastuneet. 
(Ørstavik et al 2006, Välimäki M et al 2009, Williams Textbook of Endocrinology 2020) 
 
 
2.3.1. Kilpirauhasen poiston jälkeinen hypotyreoosi 
 
Perinteisesti kilpirauhasen poiston jälkeen plasman T3-tason on ajateltu olevan riittävä 
ääreiskudoksissa tapahtuvan T4/T3 muunnon vuoksi. Tutkimuksissa on selvinnyt, että 
atyreoottisilla potilailla hypotalamus-aivolisäkeakselin negatiivinen takaisinkytkentä ei toimi 
normaalisti ja sen vuoksi sekä T3-pitoisuus että homeostaattinen tasapaino poikkeavat merkittävästi 
terveistä. (Hoermann et al 2015) Tämä selittää, miksi ayreoottisilla potilailla on matala T3-
pitoisuus, vaikka TSH on viitteissä. Jäljellä olevan oman kilpirauhaskudoksen rooli T3-pitoisuuden 
stabiloinnissa on merkittävä. Tämä ilmiö nähdään noin 15 % atyreoottisista potilaista (Hoermann et 
al 2015). Atyreoottisilla potilailla on havaittu muuttunut T3/T4 suhde, muuttunut TSH ja T3 suhde 
sekä puutteellinen T4/T3 muunto. Ratkaisuksi pidetään L-T4 annoksen lisäämistä, mutta L-T4 
annoksen nostaminen voi lisätä T3:n puutetta, koska lisääntynyt T4 inaktivoidaan rT3:ksi. Tällöin 
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T3-pitoisuus plasmassa säilyy edelleen matalana L-T4 annoksen nostosta huolimatta. (Hoermann et 
al 2015) Matala T3-pitoisuus voi johtua ääreiskudosten dejodinaation riittämättömyydestä ylläpitää 
T3-pitoisuutta. Hormonipitoisuuksien takana on ääreiskudosten ja hypotalamuksen välinen ero 
DIO2 aktiivisuudessa. Negatiivinen takaisinkytkentä ei aktivoidu, koska hypotalamuksen DIO2 
inaktivaatio on vähäisempää kuin ääreiskudoksissa. TSH pitoisuus voi näin ollen olla normaali, 
vaikka ääreiskudokset ovat hypotyreoottisessa tilassa.  (Salmela 2019) 
 
Rotilla tehdyissä tutkimuksissa on havaittu, että T3-pitoisuus jää matalaksi L-T4 hoidolla. Tutkitut 
kudokset olivat hypotyreoottisessa tilassa, vaikka TSH oli viitteissä. Kudosten hypotyreoosi 
korjaantui hoitoon lisätyllä T3:lla. (Escobar-Morreale et al 1995, Escobar-Morreale 2015, 
Hoermann et al 2015) Hypotyreoosin korjaantuminen edellytti, että plasman TSH, T4-V ja T3-V 
sekä kudosten T4 ja T3 olivat viitteissä sekä DIO1 että DIO2 toimivat normaalisti. 
Hormonipitoisuuksien säätely oli spesifistä kullekin kudokselle ja hormonitasapaino riippui 
kudoksesta. (Escobar-Morrelae et al 2015) Kudosten hypotyreoosista kertovat myös Accorini et al 
(2016). Atyreoottisilla LT4 hoidetuilla rotilla tehdyssä tutkimuksessa sydämen T4- ja T3-
pitoisuudet eivät korjaantuneet, vaikka plasman vastaavat arvot olivat viitteissä (Accorroni et al 
2016). 
 
Atyreoottiset potilaat pitävät haastavimpana oireena väsymystä ja heikkoutta leikkauksen 
jälkeisessä hoidossa riippumatta leikkausta edeltäneestä tilasta. Kilpirauhassyövän, Hashimoton 
taudin, monikyhmystruuman ja myrkkystruuman leikkauksen jälkeen potilaat kokivat väsymyksen 
ja heikkouden hankalimpana oireena. (Ott et al 2011, Bukvic et al 2014, Zivaljevic et al 2015, 
Hughes et al 2020) Hughes et al (2020) totesivat, että väsymys ja laskenut energiataso korreloivat 
kilpirauhashormonikorvaushoidon kanssa syöpäpotilailla. Nämä oireet olivat pahentuneet 
leikkauksen jälkeen. (Hughes et al 2020) Hashimoton tautia sairastavien oireet yhdistettiin 
korkeisiin TPO-vasta-aineisiin. Väsymyksen lisäksi heillä esiintyi ärtyneisyyttä ja 
hermostuneisuutta sekä kuivat hiukset. (Ott et al 2011) Hashimoton tautia sairastavilla oli enemmän 
hypotyreoosin oireita verrattuna struuman sairastaneisiin. Molemmissa ryhmissä elämän laatu oli 
potilaiden mielestä parempi leikkauksen jälkeen. (Zivaljevic et al 2015) Myös Bukvic et al (2014) 
raportoivat potilaiden elämän laadun parantuneen leikkauksen jälkeen. Naisilla oli miehiä enemmän 
merkittävää paranemista oireissa. (Bukvic et al 2014)  
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2.4. Hypotyreoosin hoitosuositukset ja hoito 
 
 
Hypotyreoosipotilaiden kilpirauhanen ei enää tuota tai tuottaa vähäisiä määriä trijodityroniiniä (T3), 
joten he ovat riippuvaisia tyroksiinista (T4) muunnon kautta saatavasta T3:sta. Kun levotyroksiini 
saadaan tabletista, kaikki kudosten saatavilla oleva T4:sta saadaan seerumista (Van der Deure et al 
2008, Idrees et al 2020). Hypotyreoosia on perinteisesti hoidettu eläinperäisillä valmisteilla, joissa 
yhdistyvät T4 ja T3 suhteessa 38:9, ja jotka on valmistettu kuivatusta eläimen kilpirauhasesta. 
Synteettinen L-T4 eristettiin ensimmäisen kerran 1914 ja valmistettiin 1926. Tästä huolimatta 
eläinperäisiä lääkkeitä käytettiin enemmän 1960-luvulla saakka. Eläinperäisten lääkkeiden 
haasteina olivat annosten säätö sekä ylilääkitys.  Laboratoriomenetelmien kehittyminen sekä 
perifeerisen T4/T3 muunnoksen havaitseminen yhdessä tyroksiinin kehittämisen kanssa ovat 
vakiinnuttaneet L-T4 hypotyreoosin hoitomuodoksi. Synteettinen L-T4 oli tasalaatuisempaa ja 
syrjäytti eläinperäiset lääkkeet siitä syystä.  L-T4:n puoliintumisaika on pitkä, se on turvallinen 
annostella ja se normalisoi TSH-arvon.  L-T4 hoidosta huolimatta potilailla esiintyy hypotyreoosin 
oireita ja he ovat tyytymättömiä hoitoonsa. Ratkaisuksi on esitetty yhdistelmähoitoa synteettisellä 
levotyroksiinilla (L-T4) ja trijodityroniinillä (L-T3). Eläinkokeissa tästä hoidosta on saatu hyviä 
tuloksia. Yhdistelmähoidosta ihmisillä on tehty useita tutkimuksia, joiden tulokset ovat ristiriitaisia. 
Eläinperäisiä valmisteita käyttävistä potilaista on myös tehty tutkimuksia. (Saravanan et al 2002, 
Celi et al 2011, Wiersinga et al 2012, Michaelsson et al 2015, Peterson et al 2018, McAninch ja 
Bianco 2019, Midgley et al 2019, Toloza et al 2020) Tutkimuksia tarkastellaan luvussa 2.4.3. 
 
Kilpirauhasen vajaatoiminnan selvittämiseksi käytetään kilpirauhashormonien pitoisuuden 
mittaamista seerumista tai plasmasta. Kilpirauhashormonien viitevälit vaihtelevat eri laboratorioissa 
mittaustapojen mukaan. Lisäksi ne ovat laajat, esimerkkinä ovat HusLabin viitevälit aikuisilla: TSH 
0.5-4 mU/l, T4-V 12–23 pmol/l, T3-V 2.6–6 pmol/l (Tutkimustiedoite 2019:63. Huslab 15.10.2019) 
T4-V ja T3-V mittaavat sitoutumattomana veressä olevan hormonin määrää. Ne voivat toimittaa 
hormonin tehtäviä kehossa ainoastaan sitoutumattomina. TSHn ollessa yli 10 mU/L, kilpirauhasen 
vajaatoiminta pitää aina hoitaa. Mikäli kliinisiä oireita on, hoitoa suositellaan myös matalammilla 
arvoilla. (Välimäki 2002) TSH on tärkein laboratorioarvo hypotyreoosin hoidossa (Välimäki et  al 
2009, Salmela et al 2016). TSH:n käyttö on perusteltua, koska se reagoi moninkertaisesti pieneen 
muutokseen veren kilpirauhashomonipitoisuuksissa (Hoermann et al 2015). 
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Thyroxin® (levotyroksiini, L-T4) otetaan aamulla yhtenä annoksena 10 min ennen aamupalaa. 
Tyroksiini imeytyy mahalaukusta sekä ohutsuolesta 80 prosenttisesti. (Välimäki et al 2009) 
Hoitotavoitteena pidetään TSH 1 - 2 mU/l (Välimäki et al 2009, Peterson et al 2018). Jos TSH on 
korkeampi, annosta lisätään. T4-V tulisi asettua viitealueen yläosaan. Keskimääräinen annos on 
100–200 µg päivässä. (Välimäki et al 2009) TSH-tavoitteesta voidaan joutua luopumaan, mikäli 
potilas ei voi hyvin (Välimäki et al 2009). Joillakin potilailla onnistunut hoito vaatii 
tyroksiiniannoksen, jonka vuoksi TSH-pitoisuus on pieni. Se on hyväksyttävää, mikäli T4-V tai 
ainakin T3-V on viitealueella eikä potilaalla ole hypertyreoosin oireita. (Välimäki 2002) 
 
TSH:n käyttö kilpirauhasmetabolian mittarina on saanut paljon kritiikkiä. TSH:n viitearvoon 
asettuu 95 % terveistä aikuisista. TSH:n viitearvot eivät ole hyvä mittari suurimmalle osalle 
väestöä, koska optimaaliset kilpirauhasarvot ovat yksilölliset. (Hoermann et al 2015) Jokaisen 
henkilökohtainen viitealue, jolla vointi on hyvä, on hyvin kapea, eikä sitä voi verrata koko 
populaation viitearvoon. Myös se T4-V-arvo, jolla potilas voi hyvin, on yksilöllinen. Lisäksi tähän 
vaikuttaa DIO1 ja DIO2 välitteisen muunnon taso suhteessa potilaan yksilölliseen perintötekijöihin 
perustuvaan tarpeeseen. (Hoermann et al 2019, Jo et al 2019, Midgley et al 2019) Salmela (2019) 
kuvaa jokaisella terveellä henkilöllä olevan sisäinen “termostaatti”, joka säätää TSH arvon 
yksilöllisesti. Tämä TSH-pitoisuus varmistaa vakaan T3-pitoisuuden veressä vakaan seerumin T4- 
ja T3-pitoisuuden avulla. (Salmela 2019) TSH on kuitenkin epäsuora mittari kilpirauhashormonin 
saatavuudesta, eikä sen perusteella voida diagnosoida tiettyä kilpirauhassairautta (Williams 
Textbook of Endocrinology 2020). TSH kuvaa aivolisäkkeen käsitystä 
kilpirauhashormonitilanteesta. TSH ei kerro, mikä tilanne muissa elimissä on. (Välimäki 2013) L-
T4 hoito poikkeaa normaalista fysiologiasta, koska hoidosta puuttuu kudos, joka tuottaa 10 % 
luonnollisesti tuotetusta T3:sta. Tästä syystä terveiden aikuisten TSH-viiteväli ei voi toimia 
atyreoottisten potilaiden hoidon perustana, eikä se voi yksinään määrittää hoidon riittävyyttä näillä 
potilailla. (Hoermann et al 2015)  
 
Hashimoton tautia sairastavien potilaiden hypotyreoosin aste vaihtelee ja voi edetä hitaasti. Myös 
kilpirauhasen oma T3 tuotannon aste vaihtelee tästä syystä. Siispä potilaiden liukuma eutyreoosista 
hypotyreoosiin etenee yksilöllisesti (Midgley et al 2019, Hoermann et al 2009) Wartofsky ja Dickey 
(2005) raportoivat, että 95 % väestöstä TSH on alle 2.5 mU/l (keskiarvo on 1.18 ja 1.40 mU/l). He 
esittävät, että kaikki oireiset, joiden TSH on yli 2.5 mU/L tulisi tutkia. (Wartofsky ja Dickey 2005) 
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Walsh et al (2006) taas eivät yhdistäneet TSH muutoksia välillä 0.3–2.8 mU/l oireiden 
esiintymiseen (Walsh et al 2006). 
 
Tutkimuksissa on havaittu, että LT4 hoidettujen potilaiden seerumin T4-pitoisuus on korkeampi ja 
T3-pitoisuus on matalampi sekä atyreoottisilla että hypotyreoottisilla kuin terveillä (Gullo et al 
2011, Wiersinga et al 2012). Myös L-T4 annoksen riittävyyttä on tutkittu. Ajatellaan, että L-T4 
annoksen tulee olla suurempi, jolloin TSH painuu viitteen alaosaa, jotta T3-pitoisuus nousisi 
riittävälle tasolle. Tämä tarkoittaa sitä, että T4/T3 suhde on korkeampi kuin terveillä. (Wiersinga et 
al 2012) Atyreoottisilla tarvittiin suurempi määrä L-T4:a saamaan sama TSH-vaste. Aivolisäkkeen 
TSH-vaste jää alhaisemmaksi kuin terveillä, koska tyreotrooppiset solut eivät ole yhtä herkkiä T4:n 
vaihtelulle seerumissa.  Tämä viittaisi siihen, että kilpirauhashormonien vaikutus aivolisäkkeeseen 
on muuttunut. Tästä syystä eutyreoosin markkerina ei voida pitää TSH:n asettumista viiteväliin. 
(Gullo et al 2011) Ito et al (2012) havaitsivat, että atyreoottisilla potilailla TSH:n tulee olla lähes 
mittaamaton, jotta he saavuttaisivat saman T3-V-pitoisuuden kuin ennen leikkausta. He toteavat 
tämän kompensoivan puuttuvaa kilpirauhasen T3 tuotantoa. Mikäli potilailta mitataan vain TSH ja 
T4-V, jää tämä huomioimatta, eikä potilaan hormonitaso ole riittävä. Useat lääkärit uskovat, että 
potilaan lähes mittaamaton TSH asettaa heidät alttiiksi subkliiniselle tyrotoksikoosille, sydämen 
toiminnan häiriöille tai osteoporoosille, mutta tästä ei ole näyttöä. (Ito et al 2012) Vuonna 2017 Ito 
et al raportoivat, että atyreoottiset potilaat, joiden TSH oli lähes mittaamaton, olivat lähinnä 
eutyreoosia. Viitealueella olevat TSH arvot saivat aikaan kudosten hypotyreoosin näillä potilailla. 
(Ito et al 2017) On myös mahdollista, että L-T4:lla hoidetuilla potilailla T4/T3 muunto 
ääreiskudoksissa on heikentynyt. Tällöin T3-pitoisuuteen perustuva TSH:n negatiivinen 
säätelyjärjestelmä ei toimi. Kilpirauhashormonien suhde on muuttunut ja TSH:a ei voi käyttää 
lääkityksen riittävyyden mittarina. (Hoermann et al 2019)  
 
 
Flynn et al (2010) tutkivat levotyroksiinihoidon haittavaikutuksia ja raportoivat, ettei matala (0.04 – 
0.4 mU/l) TSH aiheuta haittavaikutuksia levotyroksiinillä hoidetuilla potilailla (n=16 426). He 
havaitsivat, että sydän – ja verisuonisairauksia, rytmihäiriöitä sekä murtumia esiintyi eniten 
potilailla, joiden TSH oli korkea (yli 4mU/l) tai mittaamattoman matala (alle 0.03 mU/l). He 
päättelevät, että on turvallista hoitaa potilaita levotyroksiinillä niin, että TSH on välillä 0.04–0.4 
mU/l. (Flynn et al 2010, Leese ja Flynn 2010) Thayakaran et al (2019) havaitsivat (n=162 369) 
kohonneen riskin sydän- ja verisuonisairauksille korkeilla TSH arvoilla (yli 10 mU/L). Matala (0.1–
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0.4 mU/l) tai mittaamaton (<0.1 mU/l) TSH suojasi sydämen vajaatoiminnalta. Mittaamattomassa 
sekä korkeimmissa (>4 mU/L) TSH-ryhmissä kuolleisuus oli kohonnut. Murtumariski havaittiin 
vain TSH > 10 mU/l arvoilla. (Thayakaran et al 2019) Brancatella ja Marcocci (2020) tarkastelevat 
review-artikkelissaan TSH:n vaikutusta luustoon. He raportoivat useiden tutkimusten päätyneen 
siihen tulokseen, ettei mittaamattomasta TSH-arvosta ole haittaa luustolle ennen vaihdevuosia. 
(Brancatella ja Marcocci 2020) 
 
Mikäli potilas ei voi hyvin, on tärkeä selvittää, että LT4 otetaan ohjeen mukaan. Salmela et al 
(2016) eivät suosittele T3-V:n selvittämistä perusterveydenhuollossa. He kirjoittavat, että T3 hoito 
vaatii merkittävästi lisää resursseja hoidon seurantaan sekä lisää kustannuksia. (Salmela et al 2016). 
Hoermann et al (2015) sekä Jo et al (2019) pitävät T3-pitoisuutta tärkeimpänä markkerina 
toimivasta kilpirauhasmetaboliasta. Muunto-ongelmaan pitäisi erityisesti kiinnittää huomiota, 
mikäli T3-V ja TSH eivät ole normaalissa suhteessa keskenään. He painottavat, että T4-V ja T3-V 
testit tulisi standardoida. Laboratoriotulosten lisäksi tulisi arvioida potilaan historia sekä oireet. 
(Hoermann et al 2015, Jo et al 2019) 
 
Suomessa Fimea tilastoi erityisluvan vaativien lääkkeiden käyttäjille myönnetyt erityisluvat. 
Tilastoinnin haasteena on se, että samalla henkilöllä voi olla voimassa yhtä aikaa useampia 
erityislupia.  Vuonna 2019 on ollut voimassa yhteensä 908 erityislupaa eläinperäisiin valmisteisiin. 
Synteettiseen L-T3 valmisteisiin (Liothyronin ja Thybon) on ollut voimassa yhteensä 2204 
erityislupaa. Eläinperäisten lääkkeiden osuus hypotyreoosin hoidossa on laskenut viime vuosina, 
kun taas synteettisen T3-lääkkeen osuus on kasvanut. (Fimean tilastot, sähköposti 24.6.2020)  
 
Levotyroksiini on Kelan erityiskorvaama lääke koodilla Y104. Merkinnän saavat lääkärin b-
lausunnolla kaikki, joilla on diagnosoitu kilpirauhasen vajaatoiminta tai leikattu kilpirauhanen. 
Subkliinistä kilpirauhasen vajaatoimintaa ei pidetä erityiskorvaukseen oikeuttavana sairautena. 
(Kela) Erityiskorvaus on myönnetty 88 240 henkilölle Suomessa. (Kelan tilastot sähköposti 
21.9.2020, Suomen kilpirauhaspotilaat ry) 
 
 
 2.4.1 Hoitosuositukset 
 
Useissa hoitosuosituksissa suositellaan L-T4 hoitoa potilailla, joilla on juuri diagnosoitu 
hypotyreoosi. Mikäli hoitovaste on huono ja potilaalla on edelleen oireita, suositellaan muiden 
  25 
 
   
 
sairauksien poissulkemista. Yhdistelmähoitokokeilu on perusteltu oireisilla potilailla, mikäli muita 
oireita selittäviä tekijöitä ei löydy. (Idrees et al 2020)  
 
ATA (American Thyroid Association) suosittelee levotyroksiinihoitoa käytettäväksi hypotyreoosin 
hoitoon. ATA kuvaa ohjeissaan vuonna 2014, etteivät ole löytäneet yhtenäisiä todisteita 
yhdistelmähoidon tai eläinperäisillä kilpirauhasvalmisteilla toteutetun hoidon paremmuudesta. 
Pitkäaikaset kliiniset tutkimukset näillä valmisteilla tapahtuvasta hoidosta puuttuvat vielä. Lisäksi 
ATA kaipaa enemmän tietoa trijodityroniinin vaikutuksista ja kuinka siihen vaikuttaa esimerkiksi 
potilaan ikä, muuta sairaudet ja kudosten T3-pitoisuudet. Lisäksi ATA kaipaa TSH:n rinnalle 
toimivia biomarkkereita. Tutkimuksissa pitäisi kiinnittää huomio siihen, kuinka yhdistää oirekyselyt 
sekä biokemialliset arviot luotettavien tulosten saamiseksi. (Jonklaas J et al. 2014) 
 
Euroopan kilpirauhasyhdistyksen (ETA) ohjeet hypotyreoosin hoitoon L-T4 ja L-T3 
yhdistelmälääkityksellä julkaistiin vuonna 2012. Ohjeissa esitetään, että yhdistelmähoitoa voidaan 
kokeilla tietyissä tapauksissa. Ohjeissa kerrotaan 5–10 %:lle hypotyreoosipotilaista jäävän oireita, 
vaikka heidän tyreotropiini (TSH) arvonsa ovat viitearvon sisällä. Ohjeissa ETA pohtii, voisivatko 
nämä potilaat hyötyä L-T4 ja L-T3 yhdistelmälääkityksestä. He arvioivat, että tällä hetkellä 
yhdistelmälääkityksen paremmuutta puoltavia tutkimustuloksia ei ole riittävästi ja sen käyttö on 
edelleen kiistanalaista. He kuitenkin rohkaisevat yhdistelmälääkityksen käyttöön, mutta ehdottavat, 
että se olisi kokeellista, endokrinologin tai sisätautilääkärin määräämää ja kokeilu kestäisi kolme 
kuukauden ajan. Hoidon riskit tulisi selittää potilaalle huolellisesti ja mikäli oireisiin ei saada 
helpotusta, tulisi hoito lopettaa. LT4/LT3- annoksen tulisi olla 13:1–20:1 painon mukaan. LT4 
otetaan kerran päivässä ja koska T3:n puoliintumisaika on lyhyt, L-T3 otetaan kahtena annoksena. 
Yhdistelmälääkityksen tavoitteena ei ole vain seerumin TSH ja T4-arvon normalisoituminen, vaan 
lisäksi T4/T3 suhteen normalisoituminen. Ohjeiden toivotaan auttavan lääkäreitä tunnistamaan 
potilaat, jotka voisivat hyötyä yhdistelmähoidosta. (Wiersinga et al 2012) 
 
Suomen Endokrinologiyhdistys antoi omat suosituksensa hypotyreoosin hoitoon vuonna 2019. He 
kuvaavat, että 80 % potilaista saavuttaa sekä biokemiallisen että kliinisen eutyreoosin 
levotyroksiini-korvaushoidolla. He suosittelevat, että hoidon tavoitteena olisi viitteissä oleva T4-
arvo sekä TSH-arvo noin 1 mU/L. He linjaavat, että lääkäreiden tulisi aktiivisesti etsiä syitä 
oireiden esiintymiseen L-T4 hoidon aikana ja listaavat tekijöitä, jotka voivat olla potilaiden 
kokemien elämänlaatua heikentävien oireiden taustalla. He suosittelevat, että synteettinen 
trijodityroniini voidaan ottaa levotyroksiinin rinnalle. Tämä vaatii endokrinologin tai 
  26 
 
   
 
sisätautilääkärin huolellista seurantaa. Yhdistelmälääkityskokeilun tulisi kestää 3–6 kk. Jos 
haittavaikutuksia ei ilmene ja potilas hyötyy lääkkeestä, perusterveydenhuolto voi määrätä 
lääkkeen. Suomessa synteettisen T3- valmisteen käyttöön tarvitsee erityisluvan Fimealta sekä 




2.4.2. Oireet levotyroksiinimonoterapialla (L-T4) 
 
Mikäli potilas ei voi hyvin, vaikka hänen on laboratorioarvonsa ovat viitearvoissa, tulee oireita syitä 
selvitellä (Välimäki et al 2009). ETA:n ohjeissa L-T4 hoidettujen potilaiden oireet jaetaan 
epäspesifisiin syihin sekä spesifisiin syihin. Epäspesifiset syyt liittyvät sairauden kroonisuuteen ja 
ajatukseen siitä, että sairaus itsessään laskee potilaiden mielialaa ja yleistä terveyden tunnetta. 
Spesifiset syyt liittyvät kilpirauhassairauteen tai hormonikorvaushoitoon. Näitä ovat sekä muut että 
kilpirauhasen autoimmuunisairaudet, riittämätön L-T4 annos ja LT-4 hoidon riittämättömyys. 
(Wiersinga et al 2012) 
 
Salmela et al (2016) listaavat muita sairauksia, joista L-T4 hoidettujen oireet voisivat johtua. 
Tarkasteltavia sairauksia ovat anemia, hyperkalsemia, tulehdustila, diabetes, B12-vitamiinin puute, 
muu autoimmuunisairaus, kilpirauhasen autoimmuunisairaus. (Salmela et al 2016) Syynä voi myös 
olla kilpirauhashormonien poikkeavat pitoisuudet kudoksissa ja veressä sekä myös geneettiset 
tekijät (Salmela 2019).   
 
L-T4 hoidon riittämättömyyttä on tutkittu useissa tutkimuksissa. On saatu yhä enemmän 
tutkimustuloksia siitä, että levotyroksiini ei korjaa kudostason hypotyreoosia kaikilla potilailla 
(Gullo et al 2011, Castagna et al 2017). Saravanan et al (2002) yhdistivät viitearvossa olevan TSH:n 
heikentyneeseen psyykkiseen hyvinvointiin (Saravanan et al 2002). Syyksi on ehdotettu sitä, että L-
T4 hoito ei pysty jäljittelemään kilpirauhashormonien normaalia fysiologista suhdetta. Normaalit 
seerumin TSH- ja T3-pitoisuudet saavutetaan nostamalla L-T4 annosta, jotta seerumin T4-pitoisuus 
nousee. Tällöin T4/T3 suhteesta muodostuu korkeampi kuin terveillä.  (Gullo et al 2011, Wiersinga 
et al 2012, Peterson et al 2016, Wouters et al 2017) Gullo et al (2011) havaitsivat, että yli 20%:lla 
potilaista T3- ja T4-arvot ovat epätyypilliset, vaikka TSH on viitearvossa. Myös plasman T4- ja T3-
pitoisuudet vaihtelivat potilaasta toiseen, mikä viittaa potilaiden erilaiseen kykyyn tuottaa T3:a.  
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Tämä viittaa siihen, ettei ääreiskudosten dejodinaatio pysty korvaamaan puutetta T3:n tuotossa. 
TSH:n ja kilpirauhashormonien pitoisuudet viittaavat epänormaaliin negatiiviseen 
säätelyjärjestelmään.  (Gullo et al 2011) 
 
Bianco et al (2019) mukaan potilaiden DIO2 polymorfismin aiheuttamat T3-tuotannon haasteet 
tulevat esiin L-T4 lääkityksellä. Potilaat pärjäävät hyvin, kunnes heille kehittyy hypotyreoosi tai 
heidän kilpirauhasensa leikataan, koska kilpirauhanen pystyy kompensoimaan ääreiskudosten 
vähentynyttä T3-tuotantoa. (Bianco et al 2019) Tästä syystä kilpirauhashormonipitoisuus plasmassa 
riippuu T3-riippuvaisesta geeniekspressiosta vain osittain. Se miten solut käsittelevät ja saavat T3:a 
riippuu kudoksesta ja siinä esiintyvistä kuljetusproteiineista sekä dejodinaaseista. Nämä paikalliset 
säätelymekanismit voivat asettaa haasteen kilpirauhashormonien normalisoitumiselle kaikissa 
hypotyreoottisissa kudoksissa. (Wiersinga et al 2012) Atyreoottisten potilaiden T3-pitoisuus 
vaihtelee, mikä viittaa siihen, että DIO2:n kyky tuottaa T3:a on yksilöllinen (Gullo et al 2011). 
 
McAnicnh ja Biancon (2019) mukaan kilpirauhasmetabolia ei korjaannu kaikissa kudoksissa 
levotyroksiinihoidolla. Heidän havaintojensa mukaansa lipiditasapaino ei korjaantunut, koska 
maksa oli edelleen hypotyreoosissa. Vaikka L-T4 hoidetuilla potilailla TSH oli viitearvossa, 
seerumin LDL sekä kokonaiskolesteroli olivat normaalia korkeampia. (McAninch ja Bianco 2019) 
Samaa raportoivat myös Peterson et al (2016). Levotyroksiinia käyttävillä oli myös korkeampi BMI 
ja he käyttivät enemmän beetasalpaajia, statiineja sekä mielialalääkkeitä. (Peterson et al 2016) L-T4 
hoito on yhdistetty matalampaan energian kulutukseen levossa, vaikka TSH oli viitearvossa. Tämä 
voi johtua matalammasta T3-pitoisuudesta ja näin ollen kudosten hypotyreoosista. (Samuels et al 
2016) Oireiden taustalla voi olla kudosten erilainen T3-tuotanto ja sen seurauksena erilaiset 
solunsisäiset T3-pitoisuudet. Sopiva T3-pitoisuus aivolisäkkeelle, mikä tarkoittaa normaalia TSH-
arvoa, voi olla liikaa sydämelle, mistä seuraa rytmihäiriöitä. Sama määrä voi olla liian vähän 
keskushermostolle, mistä seuraa väsymystä. (Välimäki et al 2009) 
 
Useat tutkimukset raportoivat potilaiden oireita, vaikka heidän L-T4-hoitonsa vaikuttaa 
optimaaliselta. Potilailla esiintyy edelleen hypotyreoosin oireita, erityisesti kognitiivisia oireita sekä 
masennusta. (Saravanan et al 2002, Wekking et al 2005, Jonklaas et al 2008, Nygaard et al 2009, 
Peterson et al 2018). Samuels et al (2007) tekivät tutkimuksen levotyroksiinihoidettujen potilaiden 
hyvinvoinnista. He havaitsivat, että potilaiden TSH-arvot olivat korkeat ja päättelivät, että heidän L-
T4 annoksensa oli liian matala. He ehdottavat L-T4 annoksen nostoa, mikä voisi helpottaa 
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potilaiden kokemia kognitiivisia oireita sekä madaltunutta henkistä hyvinvointia. (Samuels et al 
2007)   
 
Panicker et al (2009) havaitsivat, että yli 40-vuotiailla L-T4 hoidetuilla naisilla oli enemmän 
masennus- ja ahdistusoireita kuin niillä, jotka eivät käyttäneet levotyroksiinia (Panicker et al 2009). 
Romero-Gómez et al (2019) päätyivät tutkimuksessaan samaan tulokseen: levotyroksiinihoidetuilla 
naisilla oli todennäköisemmin ahdistus- ja masennusoireita kuin verrokeilla (Romero-Gómez et al 
2019). TSH:lla oli yhteys sekä ahdistuksen että masennuksen kanssa. Mitä korkeampi TSH oli, sitä 
enemmän oireita esiintyi. (Panicker et al 2009) Saravanan et al (2006) raportoivat, että L-T4 
käyttäjien henkisen hyvinvoinnin laskevan, kun TSH nousee ja T4-V laskee. Näin tapahtui myös 




Laajoissa tutkimuksissa, joissa on tutkittu L-T4 hoidettujen potilaiden kilpirauhasarvoja, on todettu, 
että useilla näistä potilaista plasman T3-pitoisuus on joko viitearvon alaosassa tai alle sen. Samalla 
plasman T4-pitoisuus on korkea, vaikka TSH on viitearvossa. T3-pitoisuus saadaan nousemaan 
viitearvoon vain, mikäli T4-pitoisuus nousee ja TSH on mittaamattoman matala. (Gullo et al 2011, 
Ito et al 2012, Peterson et al 2016) Jonklaas et al (2008) tutkivat 50 potilaan plasman T3-pitoisuutta 
ennen ja jälkeen kilpirauhasen leikkauksen, eivätkö havainneet niissä merkittävää muutosta 
(Jonklaas et al 2008). Levotyroksiinia käyttävillä hypotyreoosipotilailla T4/T3 suhde on 25 % 
korkeampi kuin terveillä ihmisillä samankaltaisilla TSH-arvoilla. (Nygaard et al 2009) Jotkut 
potilaat voivat paremmin, kun heidän päivittäinen L-T4 annoksensa oli 50 μg suurempi kuin TSH:n 
asettuminen viiteväliin vaatisi. Nämä havainnot tukevat ajatusta siitä, että kilpirauhasen tuottamaa 
T3:a kompensoidaan lisäämällä L-T4 annosta ja annokset, joilla TSH normalisoituu ovat 
riittämättömiä. (Escobar-Morreale et al 2015) 
 
Atyreoottisilla rotilla L-T4 annos, joka asettaa TSH:n viitearvoon, saa aikaan plasman T4-
pitoisuuden asettumisen yli viitearvon ja T3-pitoisuuden viitearvon alle. L-T4 ja L-T3 
yhdistelmähoito sai kaikki nämä kolme arvoa asettumaan viitteisiin. (Escobar-Morreale et al 1996) 
Werneck de Castro et al (2015) tutkivat DIO2 ubikitinaatiota rotilla ja löysivät kudoksesta 
riippuvaisia eroja DIO2 ubikitinaatiossa.  TSH:n normalisoiva L-T4 annos vähensi DIO2 
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riippuvaista T4/T3 muunnosta ja suurin osa plasman T3:sta on tällöin peräisin DIO1 reitiltä. Tämä 
tarkoitti sitä, että L-T4 annoksen kasvu johtikin T3-pitoisuuden pienenemiseen. Hypotalamuksen 
DIO2 välitteiseen T3-tuotantoon tällä ei ollut merkitystä. Näin TSH:n eritys pysyi normaalina, 
mutta plasman T3-pitoisuus ei. Tutkijat päättelivät tämän olevan syynä atyreoottisten rottien 
korkeaan T4/T3 suhteeseen. He myös havaitsivat, että mitokondrioiden määrä maksassa sekä 
luurankolihaksessa oli pienentynyt n 20 %. Kolesteroli oli kohonnut noin 30 %. Näitä vaikutuksia ei 
esiintynyt yhdistelmähoidolla, jolloin kudosten T3-pitoisuus normalisoitui. (Werneck de Castro et 
al 2015) 
 
Vaikka tutkimukset jyrsijöillä puoltavat yhdistelmähoidon käyttöä, ihmisillä tehdyistä tutkimuksista 
on saatu ristiriitaisia tuloksia. Ensimmäiset tutkimukset yhdistelmähoidosta on tehty 1970-luvulla. 
Taylor et al (1970) raportoivat saaneensa hyviä tuloksia tableteilla, joissa on 50 µg T4:ä ja 15 µg 
T3:a. Atyreoottisilla potilailla sopiva annos on ollut 150 µg T4 ja 45 µg T3:a. (Taylor et al 1970) 
Taulukkoon 2 on koottu yhdistelmähoidosta tehtyjä tutkimuksia viimeisen 21 vuoden aikana. 
Tutkimukset ovat pääasiassa olleet lyhytkestoisia ja niiden tulokset ristiriitaisia, eikä 
yhdistelmähoitoa pidetä parempana kuin levotyroksiinimonoterapiaa. Tariq et al (2018) ovat tehneet 
yhden pitkäkestoisimmista tutkimuksista. He tutkivat yhdistelmähoitoa eläinperäisellä sekä 
synteettisellä valmisteilla kuuden vuoden aikana, keskimääräinen tutkimuksen kesto oli 27 
kuukautta. Yhdelläkään potilaista ei ollut mittaamattoman matala TSH tai T4- ja T3-pitoisuus yli 
viitearvon. Elämänlaatua arvioivassa kyselyssä 92 % eläinperäisellä valmisteella olevista potilaista 
arvioi voivansa erinomaisesti, yhdistelmähoidolla 88.6 %. Tutkimuksessa ei tullut esiin 
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Leese et al (2016) tutkivat liothyroniinin (L-T3) käyttöä potilailla 17 vuoden ajan ja vertasivat 
riskejä LT4 hoidon kanssa. He eivät havainneet suurentunutta riskiä sydän- ja verisuonisairauksille, 
eteisvärinälle tai luunmurtumille. Riski antipsykoottisten lääkkeiden käytön aloittamiselle löytyi. 
LT4-hoidolla TSH oli korkeampi (2.08 vs 1.07 mU/l). (Leese et al 2016) 11 tutkimuksessa on 
löydetty hyötyjä. Osassa tutkimuksia hyödyt ovat merkittäviä, osassa ne liittyvät painon laskuun, 
veren rasva-arvoihin sekä ahdistukseen ja mielialaan. (Bunevicius et al 1999 ja 2002, Celi et al 
2003, Appellhoff et al 2005, Saravanan et al 2005, Valizadeh et al 2009, Nygaard et al 2009, 
Fadeyev et al 2010, Hoang et al 2013, Michaelsson et al 2015, Tariq et al 2018) Kuudessa listatussa 
tutkimuksessa yhdistelmälääkityksen käyttämisestä ei löydetty mitään etuja (Clyde et al 2003, 
Sawka et al 2003, Walsh et al 2003, Siegmund et al 2004, Escobar-Morreale et al 2005, Rodriquez 
et al 2005). 
 
Tutkimukset eroavat siinä, kuinka monta kertaa päivässä L-T3 on annosteltu: toisissa kerran 
päivässä, toisissa kahdesti. Vaihtelua on myös siinä, onko L-T4 hoidon sekä yhdistelmähoidon 
vaikutusta testattu samalla potilasryhmällä vai eri potilailla. Osassa tutkimuksia potilailla on sama 
määrätty annos levotyroksiiniä ja se on vaihdettu samaan määrään L-T3:a. Osassa potilaiden omasta 
annoksesta on vähennetty 50µg ja se on korvattu tietyllä määrällä L-T3:a. Tästä seuraa se, että myös 
T4/T3 suhde vaihtelee tutkimusten välillä. Tutkimuksissa TSH arvot eroavat hoitomuotojen välillä, 
TSH ei myöskään pysynyt stabiilina tutkimuksen ajan (Nygaard et al 2009). Rodriquez et al (2005) 
pohtivat, oliko korvatun T4 osuus liian suuri suhteessa T3:iin (5:1), koska potilaiden TSH nousi. 
Hoidon aikana T4-pitoisuus laski ja T3-pitoisuus nousi oletetusti. He ehdottavat, että potilaan L-T4 
annos tulisi olla mahdollisimman lähellä alkuperäistä annosta, kuitenkin niin, ettei TSH painu 
mittaamattomiin. (Rodriquez et al 2005) Yhtenä haittavaikutuksena pidetään synteettisen T3:n 
lyhyttä puoliintumisaikaa, jolloin sen määrä veressä vaihtelee päivän aikana (Kamiski et al 2016). 
Eläinperäisissä valmisteissa haittana pidetään sitä, ettei siitä saatava hormonien määrä vastaa 
kilpirauhasen tuottamaa määrää (Kaminski et al 2016). 
 
Tutkimuksissa on käynyt ilmi, että suurin osa potilaista pitää yhdistelmähoitoa parempana 
(Appelhof et al 2005, Bunevicius et al 1999, Bunevicius et al 2002, Escobar-Morreale et al 2005, 
Hoang et al 2013, Nygaard et al 2009, Tariq et al 2018) Erot solukalvon kuljetusproteiinien sekä 
dejodinaasien kudosekspressiossa sekä aktiivisuudessa voisivat olla selittäviä tekijöitä L-T4 
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lääkityksen toimimattomuudelle. On ehdotettu, että potilaat, joilla on kilpirauhasmetaboliaan 
vaikuttavien geenien polymorfismeja, esimerkiksi DIO2 tai OATP1C1 voisivat hyötyä 
ythdistelmähoidosta. (Nygaard et al 2009, Kaminski et al 2016). Appelhof et al (2005) eivät 
löytäneet yhteyttä DIO2 polymorfismien ja yhdistelmähoitopreferenssin, hyvinvoinnin tai 
kognitiivisten haasteiden välillä (Appelhof et al 2005). Panicker et al (2009) raportoivat DIO2 
polymorfismin kantajien hyötyvän yhdistelmöhoidosta (Panicker et al 2009). Carlé et al (2017) 
tutkivat MCT10 ja DIO2 geenien polymorfismien vaikutusta hoitopreferenssiin. 40 % potilaista, 
joilla ei ollut kumpaakaan mutaatiota, piti yhdistelmähoitoa parempana. 60 % potilaista piti 
yhdistelmähoitoa parempana, mikäli heillä oli jompikumpi mutaatioista. Mikäli potilaalla oli 
molempien geenien mutaatio, preferenssi oli 100 %.  (Carlé et al 2017) Iso-Britanniassa 16%:lla 
hypotyreoosia sairastavista potilaista on DIO2 CC genotyyppi rs225014 polymorfismi. (Panicker et 
al 2009) Jo et al (2019) raportoivat, että sellulaarisen proteostaasin häiriintyminen ja vähentynyt 
Ala92-Dio2 aktiivisuus voi selittää, miksi L-T4 hoito ei auta Thr92Ala-Dio2 polymorfismin 
kantajia (Jo et al 2019). 
 
Useat tutkimukset nostavat esiin tarpeen pitkäaikaisille tutkimuksille sekä pitkävaikutteisen T3-
lääkkeen kehittämiselle (Rodriquez et al 2005, Kaminski et al 2016). Koska T3-pitoisuus veressä 
kohoaa nopeasti lääkkeenoton jälkeen, pitää L-T3-lääke ottaa useana annoksena päivän aikana 
mahdollisimman tasaisen pitoisuuden saavuttamiseksi. T3 ei käyttäydy näin fysiologisesti ja tästä 
syystä sen määrääminen potilaille arveluttaa lääkäreitä. Ihmisillä hitaasti lääkeainetta vapauttavat 
T3-lääkkeet pidentävät pitoisuuden kohoamisen huippuunsa viiteen tuntiin. Useita tutkimuksia 
lääkkeen antotavasta ja lääkeyhdisteestä on tehty. (Idrees et al 2020) 
 
Potilaiden näkökulma hoitoonsa on tullut esille useissa tutkimuksissa. Useissa tutkimuksissa on 
noussut esiin potilaiden tyytymättömyys levotyroksiinihoitoon. Tutkimusten mukaan eläinperäisten 
lääkkeiden käyttäjät ovat tyytyväisimpiä hoitoonsa. Vuonna 2018 ATA teki laajan kyselyn 
hypotyreoosipotilaille (n = 12 146). Kyselyn mukaan suurin osa potilaista ei ollut tyytyväisiä 
hoitoonsa. Eläinperäisiä valmisteita käyttävät potilaat olivat kaikkein tyytyväisimpiä hoitoonsa. 
Levotyroksiinimonoterapialla olevat potilaat olivat vähiten tyytyväisiä hoitoonsa. Synteettistä 
yhdistelmähoitoa käyttävät sijoittuivat näiden välille. Eläinperäisiä valmisteita käyttävät raportoivat 
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vähemmän muisti- ja paino-ongelmia, voimattomuutta sekä masennusta kuin LT4 ja LT4 + LT3 
käyttävät. (Peterson et al 2018) 
 
Toloza et al (2020) tutkivat sosiaalisen median foorumeita Yhdysvalloissa selvittäessään potilaiden 
tyytyväisyyttä eläinperäisiin valmisteisiin (n=673). Primaarinen hypotyreoosi (Hashimoton 
tyreoidiitti) sekä kilpirauhasen poiston jälkeinen hypotyreoosi olivat suurimmat käyttäjäryhmät 
eläinperäisille valmisteille. Potilailla oli jonkin verran haasteita oikean annoksen löytämisessä ja he 
raportoivat haittavaikutuksista, kuten esimerkiksi univaikeuksia sekä vapinaa. Potilaat pitivät 
tärkeänä jokaisen yksilöllistä oirekuvaa ja yksilöllisesti titrattavaa lääkitystä sekä sitä, että kokivat 
tulleensa kuulluksi. 81 % potilaista oli tyytyväisiä hoitoonsa ja 77 % kuvasi voivansa paremmin 
kuin edellisellä hoidolla. 58 % potilaista oli siirtynyt eläinperäisiin valmisteisiin, koska heillä oli 
hypotyreoosin oireita levotyroksiinihoidolla (LT4). 22 % oli ollut sivuvaikutuksia LT4 hoidolla. 46 
% lääkäri oli ehdottanut vaihtoa eläinperäisiin valmisteisiin. (Toloza et al 2020)          
 
Dew et al (2017) tutkimuksen mukaan potilaat kokivat, että viitearvossa oleva TSH oli esteenä L-
T4 lääkityksellä jatkuvien hypotyreoosioireiden selvittelylle. Tutkimuksessa suositellaan oireiden ja 
biokemiallisten markkereiden yhdistämistä parhaan hoitotuloksen saamiseksi. (Dew et al 2017) 
Midgley et al (2019) painottavat, että hoidon on oltava potilaan parhaaksi ja siinä on otettava 
huomioon TSH ja kilpirauhashormonien yksilölliset piirteet. Matalan TSH:n haittavaikutuksena 
pidetty eteisvärinä on yhdistetty molempiin, sekä matalaan että korkeaan T3-pitoisuuteen. 
Lääkkeellinen ja sisäsyntyinen tyrotoksikoosi kuitenkin eroavat toisistaan fysiologisesti. Tämä 
pitäisi muistaa myös siitä syystä, että TSH:n ja kilpirauhashormonien suhteet eroavat toisistaan 
terveillä ja L-T4 hoidetuilla. Se voisi selittä, miksi atyreoottisilla mittamattoman matala TSH voisi 
olla optimaalinen eikä merkki liikalääkityksestä. Tämä vahvistaa sitä näkemystä, jonka mukaan 
TSH ei ole riittävä markkeri L-T4 hoidetuilla, vaan T4-pitoisuus ja T3-pitoisuus tarvitaan myös. 
Kaikkien hoitomuotojen tulisivat olla potilaiden saatavilla, eikä niitä tulisi rajoittaa. Syyt potilaiden 
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3. Tutkimus 
Suomalaisista aineistoista ei ole tehty tutkimuksia hypotyreoosipotilaiden 
levotyroksiinilääkityksellä kokemista oireista. Tässä tutkimuksessa haluttiin lähestyä oireita 
laadullisella selvitystutkimuksella, jossa tarkastellaan potilaan kokemia oireita hänen itsensä 
ilmoittamana. Tutkimuksen tavoitteena on selvittää, mitä oireita kilpirauhasen vajaatoimintaan 
liittyvien vertaistukiryhmien jäsenet raportoivat levotyroksiinilääkityksellä silloin, kun heidän 
hoitonsa on tavoitetasolla.  
 
Tutkimuskysymykset: 
1. Mitä oireita kirjoittajat raportoivat levotyroksiinilääkityksellä?  
2. Nouseeko joku oire erityisesti esiin?  
3. Miten yleisesti tarkastellut kilpirauhasarvot (TSH, T4-V ja T3-V) vaikuttavat oireiden 
esiintymiseen?  
4. Mitä hypotyreoosin hoitomuodoista tiedetään? 
 
Tutkimusosiossa vastataan kolmeen ensimmäiseen kysymykseen. Vastaus viimeiseen kysymykseen 
tulee esiin kirjallisuuskatsausta, jossa tarkastellaan tällä hetkellä käytössä olevia hypotyreoosin 
hoitomuotoja sekä kuvataan niiden ympärillä käytävää keskustelua. Tutkimuksen heikkoutena on 
se, ettei laadullisella menetelmällä saada eksaktia mitattua tietoa, jota voisi tarkemmin analysoida 
tilastollisesti. Tutkimuksessa tarkastellut laboratorio arvot ovat potilaan ilmoittamia, eivätkä näin 
ollen ole tarkat potilastietoihin kirjatut arvot. Tutkimuksessa mainitut oireet ovat potilaan itsensä 
ilmoittamia, eikä niitä ole todettu kliinisesti, standardoiduilla testeillä tai kyselylomakkeilla. Koska 
tutkimus potilasnäkökulmasta on uusi alue, eikä levotyroksiinihoidon aikaisista oireista ole tehty 
tutkimuksia Suomessa, tässä kohtaa haluttiin tehdä laadullinen selvitystutkimus, jossa haluttiin 
tuoda esiin hypotyreoosia sairastavan henkilön näkökulmaa ja kokemuksia. Tietoa 
levotyroksiinihoidon aikaisista oireista tarvitaan, koska sosiaalisen median potilasryhmistä nousee 
esille hypotyreoosipotilaiden tyytymättömyys hoitoonsa. Osa kirjoittajista kokee oireita hoidosta 
huolimatta. Tyytymättömät potilaat ovat isommin edustettuna kirjoituksissa verrattuna kaikkiin 
hypotyreoosipotilaisiin, koska todennäköisesti he hakevat useammin vertaistukea kuin oireettomat.  
 
 
  35 
 
   
 
3.1. Aineisto ja menetelmät 
 
Aineistoon hyväksyttiin kirjoitukset, joissa kirjoittaja oli kuvannut, onko oireeton vai oireinen ja 
ilmoitettu TSH-arvo oli alle 4.3 mU/l. Tämän lisäksi kirjoittajalla piti olla mitattuna T4-V. Myös 
T3-V otettiin mukaan, mikäli se oli mainittu. Tutkimus toteutettiin tarkastelemalla 
vertaistukiryhmien jäsenten kirjoituksia sosiaalisen median kilpirauhaspotilaiden 
vertaistukiryhmissä. Ryhmien ylläpitäjiltä pyydettiin lupa tietojen keräämiseen. Aineisto kerättiin 
17–20.9.2020 välisen aikana sekä täydennettiin 30.10.2020. Kirjoituksia selattiin 18 kk taaksepäin 
kirjauspäivämäärästä. Vertaistukiryhmän jäsenten kirjoitusten perusteella kerätyt tiedot jaettiin 
kahteen ryhmään sen perusteella, oliko heillä oman ilmoituksensa mukaan vielä kilpirauhanen 
tallella vai ei. Ryhmät nimettiin atyreoosiryhmäksi ja hypotyreoosiryhmäksi. Tietoa kerättiin 
kilpirauhasarvoista sekä potilaiden oireista. Tarkasteltavia parametrejä olivat kirjoittajien 
sosiaalisen median potilasryhmissä ilmoittamat TSH, T4-V (plasman T4-pitoisuus) ja T3-V 
(plasman T3-pitoisuus). Tästä kriteeristä jouduttiin luopumaan, koska T3-V oli mitattu vain pieneltä 
osalta kirjoittajista. Laboratorioarvoista kirjattiin TSH ja T4-V. T3-V kirjattiin, mikäli se oli 
ilmoitettu. Tarkasteltaviksi TSH alueiksi valikoituivat alle viitearvon (0.5 mU/l) sekä viitearvon 
vaihteluväli 0.50–4 mU/l Huslabin mukaan. Viitearvon sisällä olevat henkilöt katsottiin 
biokemiallisesti eutyreoottisiksi eli heidän kilpirauhasmetaboliansa toimi normaalissa 
vaihteluvälissä. Kirjoituksissa mainitut viitearvot saattoivat poiketa tästä hieman, koska viitearvot 
saattavat vaihdella laboratorioittain. Kriteerinä oli kuitenkin se, että arvot olivat kirjoittajan 
ilmoittamien viitearvojen sisällä. Hypotyreoosiryhmään hyväksyttiin mukaan TSH-arvo 4.03, koska 
kyseisen kirjoittajan käyttämän laboratorion viiteväli oli 0.51–4.3 mU/l.  Oireisten osalta sosiaalisen 
median ryhmistä kävi ilmi, että osa lääkäreistä pitää TSH-tavoitteena viitearvoon asettumisen. 
Vastaukset, joissa TSH-arvo oli alle viitearvon, otettiin mukaan siitä syystä, että kilpirauhasen 
poiston yhtenä syynä on kilpirauhassyöpä. Kirjallisuudesta selvisi, että kilpirauhassyövän jälkeisen 
leikkauksen jälkeen hoitotavoitteena on usein mittaamattoman matala TSH. T4-V:n viitearvot 
vaihtelivat laboratorioittain. Kirjoituksista hyväksyttiin ne, joissa T4-V oli välillä 9–23 pmol/l. 
Arvojen ja oireiden lisäksi kirjattiin L-T4-annos, joka oli joku ilmoitettu päivä annos tai ilmoitettu 
viikkoannos, josta laskettiin päiväannos. 
 
Ryhmien sisällä kirjoittajien ilmoittamat tiedot jaettiin kahteen ryhmään sen perusteella, oliko 
kirjoittaja ilmoittanut olevansa oireinen vai oireeton. Oireisista kirjattiin kirjoittajien ilmoittamat 
yleisimmät vajaatoiminnan oireet: väsymys, huimaus, kognitiiviset oireet, rytmihäiriöt, painon 
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nousu, kuivat hiukset tai iho, palelu, vähentynyt hikoilu, masennus tai ahdistus sekä turvotus. 
Kaikilla kirjoittajilla oli ilmoituksensa mukaan levotyroksiinilääkitys (Thyroxin® tai 
Medithyrox®). 
 
Tiedot kirjattiin Excel-taulukoihin. Kirjoituksia tarkasteltiin koko ryhmänä, atyreoosi- ja 
hypotyreoosiryhminä sekä kummankin ryhmän sisällä alaryhminä oireettomat ja oireiset. Tiedot 
tarkastettiin sen osalta, että ne sopivat haluttuihin kriteereihin. Atyreoottisesta ryhmästä hylättiin 5 
merkintää, koska T4-V oli yli viitearvon (oireiset n = 3 ja oireettomat n = 2). Hypotyreeootisesta 
ryhmästä hylättiin yksi merkintä, koska T4-V oli yli viitearvon (oireeton n = 1). Tämän jälkeen 
tiedot ajettiin SPSS-ohjelmaan. Arvoista laskettiin keskiarvot, keskihajonnat sekä mediaani, minimi 
ja maksimi. SPSS:ssä tehtiin frekvenssikaavio sekä boxplot-kaavio jokaiselle alaryhmälle. Excelillä 
tehtiin scatter -kaaviot, joissa tarkasteltiin T4-V:n suhdetta TSH:iin sekä T4-V:n suhdetta T3-V-
arvoon. Näihin scatter-kaavioihin yhdistettiin molemmat sekä oireiset että oireettomat potilaat 
kummassakin alaryhmässä. Tulosten esittelyyn päätettiin ottaa mukaan boxplot- ja scatter-kaaviot. 
 
Kirjoittajia ei pysty tunnistamaan aineistosta, koska heistä kerättiin vain laboratorioarvot sekä 
oireet, jotka he olivat itse kirjoittaneet. Kirjoittajiin ei oltu yhteydessä muuten, eikä heistä kerätty 
mitään sellaisia tietoja, joista heidät voisi tunnistaa myöhemmin. Aineistoon ei otettu mukaan 
henkilöitä, jotka ilmoittivat olevansa raskaana tai ilmoittivat äskettäin synnyttäneensä, ilmoittivat 
vasta aloittaneensa lääkityksen tai henkilöitä, jotka ilmoittivat juuri saaneensa ensimmäiset 
laboratorioarvonsa leikkauksen jälkeen. Mukaan ei myöskään otettu henkilöitä, joilla oli 
ilmoituksensa mukaan sekundaarinen vajaatoiminta. Aineistoon ei otettu mukaan potilaita, jotka 
kokivat liikatoiminnan oireita kuten esimerkiksi hikoilua, vapinaa sekä nopeaa sykettä. 
Kilpirauhasen poiston jälkeiseen hypotyreoosiryhmään (atyreoottiset) otettiin mukaan 137 
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Sosiaalisen median vertaistukiryhmistä kerättiin laboratorioarvot ja oireet yhteensä 328 
kirjoituksesta. Atyreoottiseen ryhmään otettiin mukaan 137 kirjoitusta: 64.2 % (n=88) kirjoittajista 
koki elämänlaatua heikentäviä oireita levotyroksiinilääkityksellä. 35.8 % (n=49) kirjoittajista koki 
itsensä oireettomaksi (kaavio 1). Oireettomaksi itsensä kokevista TSH oli alle viitearvon (0.5 mU/l) 
59 % (n = 29) kirjoittajista. T3-V arvon ilmoitti 25 % (n = 22) oireisten ja 24.5 % (n = 12) 
oireettomien ryhmässä. Atyreoosiryhmän tulokset on raportoitu taulukossa 4. Kaavio 2 esittää 
atyreoosiryhmän TSH- ja T4-V-arvot jaettuna oireisiin ja oireettomiin. Kaavioon 4 on kerätty 
kaikkien oireisten ja oireettomien atyreoottisten kirjoittajien ilmoittamat TSH-arvo suhteessa T4-V-




Kaavio 1. Oireiden esiintyvyys molemmissa ryhmissä. 
 
  
Hypotyreoosiryhmään otettiin mukaan 191 kirjoitusta: 81 % (n=155) tutkittavista koki elämänlaatua 
haittaavia oireita. Oireettomiksi itsensä kokivat 19 % (n=36) kirjoittajaa (kaavio 1). Oireettomista 
47 % (n=17) TSH oli alle viitearvon eli 0.5mU/l. Lähes poikkeuksetta tutkittavat kirjoittivat 
lääkärin painostavan heitä annoksen laskuun, koska TSH oli alle 1mU/l. Syinä heille oli kerrottu 
osteoporoosi sekä sydänongelmat. Potilaat itse eivät kokeneet liikatoiminnan oireita. T3-arvo oli 
tarkastettu kuudelta kirjoittajalta (16.7 %), eikä se ollut yli viitearvon. Oireisista 24.5 % (n = 38) 
ilmoitti T3-V-arvon. Hypotyreoosiryhmän tulokset on raportoitu taulukossa 4. Kaavio 3 esittää 
hypotyreoosiryhmän TSH- ja T4-V-arvot jaettuna oireisiin ja oireettomiin. Kaavioon 5 on kerätty 
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kaikkien hypotyreoottiseen ryhmään kuuluvien ilmoittamat T4-V-arvo suhteessa TSH-arvoon ja 
kaavioon 7 T3-V-arvon suhde T4-V-arvoon. 
 




Kaavio 2. Atyreoosiryhmä: oireettomien (ei) ja oireisten (kyllä) ilmoittamat TSH- ja T4-V arvot. 
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Kaavio 4. Atyreoosiryhmä: oireettomien ja oireisten ilmoittamat T4-V arvo suhteessa TSH-arvoon. 
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Kaavio 7. Hypotyreoottiseen ryhmään kuuluvien (sekä oireisten että oireettomien) ilmoittamat T4-
V ja T3-V-arvo 
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Atyreoosiryhmässä 64.2 % (n=88) kirjoittajista koki oireita levotyroksiinilääkityksellä. 20.5 % (n = 
18) näistä ilmoitti olevansa oireinen, mutta ei eritellyt oireita. 79.5 % (n = 70) oireisista eritteli 
kokemansa oireet. Kaikissa kirjoituksissa eniten mainittu oire oli väsymys (n = 58), seuraavaksi 
palelu (n = 15) ja rytmihäiriöt (n = 12). Kaaviossa 8 on atyreoottisten ryhmän kirjoituksissa 
mainitsemat oireet prosentteina. 
                                           
 
 
Kaavio 8. Atyreoottisten ryhmässä ilmoitetut oireet levotyroksiinilääkityksellä. 
  
 
Hypotyreoosiryhmässä 81 % (n=155) kirjoittajista koki oireita. 25.8 % (n=40) heistä ilmoitti 
olevansa oireinen, mutta ei eritellyt oireita. 74.2 % (n = 115) eritteli kokemansa oireet. Kolme 
eniten mainittua oiretta olivat väsymys (n = 102), masennus ja ahdistus (n = 25) sekä painon nousu 
(n = 19). Kaaviossa 9 on hypotyreoosiryhmän kirjoituksissa mainitut oireet. Molemmissa ryhmissä 
mainitut oireet on esitetty kaaviossa 10. 
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Kaavio 10. Kaikkien kirjoittajien ilmoittamat oireet. 
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3.3. Tulosten tarkastelu 
 
Iso osa kirjoittajista koki oireita levotyroksiinilääkityksellä. Osa kirjoittajista mainitsi olevansa 
oireinen, mutta ei eritellyt oireita (atyreoosi 20.5 % - hypotyreoosi 25.8 %). Hypotyreoosiryhmässä 
koettiin enemmän oireita kuin atyreoosiryhmässä (81 % - 64.2 %). Väsymys sai oireista eniten 
mainintoja molemmissa ryhmissä. Se oli eniten mainittu oire sekä TSH-arvon ollessa alle viitearvon 
että viitearvon vaihteluvälissä. Eniten mainintoja väsymys sai atyreoosiryhmässä TSH-arvon ollessa 
viitearvossa: 76.5 % kirjoittajista mainitsi väsymyksen oireekseen. Seuraavaksi eniten mainitut 
oireet poikkesivat toisistaan ryhmien välillä. Atyreoosiryhmässä seuraavaksi eniten mainintoja 
saivat palelu ja rytmihäiriöt. Hypotyreoosiryhmässä seuraavaksi eniten mainintoja saivat masennus 
ja ahdistus sekä painon nousu. Muita oireita mainittiin vähän. Aineistosta ei voida tehdä päätelmiä 
oireiden esiintyvyydestä kaikilla hypotyreoosipotilailla. Oireita ilmoittaneilla TSH:n mediaani oli 
korkeampi atyreoottisessa ryhmässä kuin hypotyreoottisessa ryhmässä (1.69–1.47 mU/L). 
Aineistosta ei voida päätellä, että oireita ei ollut. Täytyy myös muistaa, että tutkimuksessa mainitut 
oireet ovat kirjoittajan itsensä ilmoittamia, eikä niitä ole todettu kliinisesti, standardoiduilla testeillä 
tai kyselylomakkeilla. Myös tarkastellut laboratorioarvot ovat potilaan ilmoittamia, eivätkä näin 
ollen ole tarkat potilastietoihin kirjatut arvot.  
 
Molemmissa ryhmissä oireettomien ilmoittama TSH oli alle viitearvon (0.5 mU/l) yli puolella 
tutkittavista (atyreoosi 59 % ja hypotyreoosi 47 %). Mediaani TSH oli vähän matalampi 
atyreoottisessa ryhmässä (0.38–0.54 mU/l). Oireita kokevien TSH-arvojen mediaani oli korkeampi 
atyreeosiryhmässä (1.69 vs 1.47 mU/l). T4-V-arvojen mediaani oli korkeampi oireettomaksi itsensä 
kokevilla molemmissa ryhmissä (18.5 ja 19 pmol/l). Oireita kokevilla hypotyreoosiryhmässä T4V-
arvon mediaani oli matalampi kuin atyreoosiryhmässä (15.6 vs 16.7 pmol/l). 
 
Salmela et al (2016) eivät suositteli T3-V:n mittaamista perusterveydenhuollossa. Ohjeen linjan 
mukaisesti T3-V oli tarkastettu molemmissa ryhmissä noin neljännekseltä kirjoittajista. T3-V 
näyttäisi olevan korkeampi suhteessa T4-V:iin atyreoosiryhmässä oireettomilla kuin oireisilla 
kirjoittajilla. Otos on kuitenkin liian pieni, jotta voisi tehdä päätelmiä.  Levotyroksiiniannokset 
olivat samansuuntaiset molemmissa ryhmissä. Molemmissa ryhmissä potilaiden annoksissa oli iso 
hajonta. Annosten keskiarvo oli pienempi hypotyreoosi-ryhmässä (130.63–94.73µg päivässä). 
Useampi potilas oli ilmoittanut L-T4 annoksen hypotyreoosiryhmässä (45.5–69 %). 
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Flynn et al (2010) tutkivat levotyroksiinilääkityksen haittavaikutuksia. (Flynn et al 2010, Leese ja 
Flynn 2010) Taulukossa 5 Tutkimuksen kirjoittajat on jaettu Flynn et al periaatteen mukaisesti 
mittaamattoman matalaan, matalaan ja viitearvossa olevaan TSH-arvon mukaisesti. Atyreoottisista 
oireettomista kirjoittajista 51 % osuu matalaan TSH-arvoon. Flynn et al raportoivat tämän olevan 
turvallista. Molemmissa ryhmissä suurin osa oireisista osuus viitearvoon. On mahdollista, että osa 
oireisista kirjoittajista voisi hyötyä, jos L-T4 annosta nostettaisiin ja TSH laskisi. Taulukosta 
nähdään, että TSH-arvo oli mittaamattoman matala pienellä osalla kirjoittajista. 
 
Taulukko 5. Kaikki tutkittavat jaettuna Flynn et al sekä Leese ja Flynn (2010) mukaan 




Hypotyreoosin hoidoksi on viime vuosikymmeninä vakiintunut levotyroksiini. Tutkimusten mukaan 
5–15 % potilaista kärsii hypotyreoosin oireista levotyroksiinihoidosta huolimatta. Muita 
hoitomuotoja ovat synteettinen L-T4 + L-T3 yhdistelmähoito sekä eläinperäiset valmisteet. Niiden 
käyttö on kiistanalaista, vaikka eläinperäistä hoitoa on perinteisesti käytetty kilpirauhasen hoitona 
1960-luvulle saakka. Suomessa 0.3 % hypotyreoosipotilaista käyttää eläinperäisiä valmisteita ja 0.7 
% käyttää yhdistelmälääkitystä (Fimean tilastot). Yhdysvalloissa 10–29 % potilaista käyttää 
eläinperäisiä valmisteita (Toloza et al 2020). 
 
Uusimmat tutkimukset ja artikkelit hypotyreoosista ja sen hoidosta painottavat biokemiallisten 
markkereiden yksilöllisyyttä (Hoerman et al 2019). On todettu, että terveillä henkilöillä tehty TSH 
viiteväli ei välttämättä päde hypotyreoosia sairastavilla. Tämä johtuu siitä, että hypotalamus-
aivolisäke-akseli ei toimi normaalisti, koska kilpirauhanen joko puuttuu tai ei toimi normaalisti. (Jo 
et al 2019, Midgley et al 2019) Suomessa TSH-arvon viitearvon vaihteluväli on 0.5–4 mU/l 
(Huslab). Hypotyreoosin rajaksi on ehdotettu TSH 2.5 mU/l, jonka alle 95 % väestöstä osuu 
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(Wartofsky ja Dickey 2005). Koska potilaiden oman kilpirauhasen T3-tuotannon taso vaihtelee, 
ovat oireet ja liukuma eutyreoosista hypotyreoosiin yksilöllisiä (Midgley et al 2019, Hoermann et al 
2019). Atyreoottisilla potilailla T3 ja TSH –pitoisuuksien suhde on muuttunut (Hoermann et al 
2015, Jo et al 2019). 
 
Suomalainen endokrinologian oppikirja kehottaa hoitamaan hypotyreoosin aina, mikäli TSH yli 10 
mU/l. Jos TSH on tätä pienempi, hoitopäätös pitää tehdä yksilöllisesti, mikäli oireita esiintyy. 
Hoitotavoitteena pidetään TSH 1-2 mU/l. (Välimäki et al 2009). Tämän tutkimuksen aineiston 
mukaan 50 %:lla  levotyroksiinihoidolla oireita kokevista kirjoittajista TSH on yli 1.67 ja 1.47 
mU/l. Kuinka tämä on mahdollista, jos kaikki heistä ovat lääkärin hoidossa ja hoitotavoitteena on 
1–2 mU/L? Tämä antaa viitteitä siitä, että hoitokäytänteet eivät ole yhteneväisiä. Koska Suomessa 
ei ole Käypä hoito –suositusta hypotyreoosin hoidosta, olisi hyvä, että laadittaisiin muistilista 
hypotyreoosin hoitoon yhtenäistämään hoitolinjaa tai tiedoksi potilaille, heidän tavoitellessaan 
oireettomuutta. Hoitosuositusten puuttuessa tulisi nojata enemmän Suomen 
endokrinologiyhdistyksen ohjeeseen (2019) aikuisen hypotyreoosin hoidossa.  
 
Kirjallisuuskatsauksesta käy ilmi, että TSH-arvon pitäminen eutyreoosin mittarina, ei kerro koko 
kuvaa potilaan kilpirauhasmetabolian tilasta. Mikäli otettaisiin laajemmat biokemialliset kokeet, 
olisi lääkärille tarjolla enemmän informaatiota diagnosoinnin tueksi. Yksittäisten arvojen lisäksi 
voisi olla informatiivista tarkastella arvojen keskinäisiä suhteita, jolloin esimerkiksi ongelma 
ääreiskudoksissa tapahtuvassa muunnossa voisi paljastua. Tämän tutkimuksen perusteella näyttäisi 
siltä, että hypotyreoosipotilailta ei pääsääntöisesti mitata T3-V-arvoa Suomessa. Voisiko tämä 
kuitenkin tuoda jotain lisäarvoa, kun selvitetään, kuinka potilaiden kilpirauhasmetabolia toimii 
lääkityksellä? Auttaisiko se myös potilaan ja lääkärin välisessä näkemyserossa lääkityksen tilasta, 
mikäli potilas kokee voivansa hyvin, vaikka TSH on matala? T3-V oli mitattu pieneltä osalta 
potilaista molemmista ryhmistä. Oireettomilla kirjoittajilla mitattu T3-V vaihteli välillä 3.2–5.28 
pmol/l. On mahdollista, että osa potilaista ei koe voimakkaita oireita, koska he ovat yksilöllisesti 
sopeutuneet pärjäämään pienemmällä hormonipitoisuudella.  
 
Tutkimusten mukaan potilaiden perintötekijät muokkaavat heidän 
kilpirauhashormonimetaboliastaan yksilöllisen. Näistä TSH reseptorin, kilpirauhashormonien 
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kuljetusproteiinien sekä solunsisäisten dejodinaasien vaikutus tunnetaan parhainten. Tutkimuksissa 
on löydetty useita kuljetusproteiinien polymorfismeja. Iso-Britanniassa DIO2 polymorfismi on 
havaittu 16 % hypotyreoosia sairastavista (Panicker et al 2008). Heillä ei ollut eroa plasman 
kilpirauhashormonipitoisuuksissa, vaikka heidän elämänlaatunsa oli heikentynyt. He hyötyivät 
yhdistelmälääkityksestä. Näillä potilailla on puutteellinen T4 /T3 muunto, minkä lisäksi plasman 
T3-pitoisuus jää matalaksi. Ääreiskudosten T4/T3 muunnos tuottaa 80 % T3:sta, jolloin 20 % jää 
puuttumaan normaalista tasosta. Voi olla, että ääreiskudosten muunnon kautta tuotetun T3:n määrä 
ei ole riittävä. Terveillä kilpirauhanen pystyy kompensoimaan T3-pitoisuuden pienenemistä 
lisäämällä kilpirauhashormonien tuotantoa. Luonnollisesti tämä ei onnistu, mikäli kilpirauhanen 
puuttuu tai sen toiminta on huomattavasti heikentynyt. Biokemialliset mittarit mittaavat plasman 
kilpirauhashormoniarvoja, eikä kudosten vastaavia arvoja ei pystytä mittaamaan. TSH kertoo 
ainoastaan aivolisäkkeen käsityksen kilpirauhashormonitilanteesta; se ei kerro, mikä tilanne muissa 
elimissä on (Välimäki 2013). Näin ollen kudokset tai osa kudoksista voivat olla hypotyreoottisessa 
tilassa. On myös mahdollista, että osa kudoksista tarvitsee isomman määrän T3:a ja T3-pitoisuuden 
ollessa pieni, tietyt oireet korostuvat. Mikäli potilaan T3-V on matala, eikä se nouse L-T4 annosta 
nostamalla, voisiko L-T3 lisä auttaa potilasta? Tämä vaatisi lisää seurantaa ja lisäisi resurssien 
tarvetta erikoissairaanhoitoon, mikäli L-T3 lääkitystä ei voitaisi aloittaa perusterveydenhuollossa. 
(Salmela et al 2016, Suomen endokrinologiyhdistyksen suositus hypotyreoosin hoitoon Suomessa 
2019) T3-V-arvon tiedetään laskevan väliaikaisesti vakavan sairauden seurauksena. T3-V laskee 
myös paaston aikana. Bianco et al (2019) pohtivat, että vähäinen kalorien saanti L-T4 hoidetuilla 
voi entisestään laskea T3:n osuutta (Bianco et al 2019). On myös tutkittu, että L-T4 annoksen 
lisääminen saa aikaan DIO2 ubikinaation. Näin T3:n määrä soluissa vähenee, vaikka T4:n määrä 
veressä kasvaa. Koska tämä tapahtuu erityisesti aivokuorella, pikkuaivoissa ja hippokampuksessa, 
on mahdollista, että tämä selittäisi osan oireista, esimerkiksi väsymyksen. Hypotalamukseen tällä ei 
ollut vaikutusta. (Werneck de Castro et al 2015) 
 
Ensimmäinen yhdistelmälääketutkimus toteutettiin 1970-luvulla. TSH:n mittausmenetelmät eivät 
vielä olleet yhtä tarkkoja kuin nykyään ja yhdistelmälääkitys johti usein ylilääkitsemiseen, josta taas 
seurasi haittavaikutuksia. (Rodriquez et al 2005) Yhdistelmälääkitystutkimukset ovat olleet 
pääasiassa lyhytkestoisia, suurimmassa osassa annos on vakioitu eikä ole yksilöllinen. Mikäli olo 
vastaa annosta noin kuuden viikon kuluttua annosmuutoksesta, on viiden viikon tutkimusaika liian 
lyhyt. Osassa tutkimuksia on testattu molempia L-T4 ja yhdistelmälääkitystä eri potilasryhmillä. 68 
% tarkastelluissa tutkimuksissa osallistuneiden potilaiden lukumäärä oli alle 100. On mahdollista, 
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ettei näihin tutkimuksiin ole valikoituneet ne potilaat, joilla on oireita L-T4 lääkityksellä. Ne 
tutkimukset, joihin osallistui enemmän potilaita, olivat kestäneet pisimpään. 32 % tutkimuksista 
yhdistelmälääkityksellä ei ollut vaikutusta oireisiin, eikä hyötyjä havaittu. Jokaiselta potilaalta on 
korvattu saman verran L-T4:ä L-T3:lla. Tämäkin hormonien suhde on todennäköisesti yksilöllinen 
samoin kuin hormonin kokonaismäärä. On mahdollista, että tutkimuksissa ei käytetty potilaille 
sopivaa annosta L-T4 ja L-T3. On mahdollista, että tutkimusaika ollut liian lyhyt sille, että sopiva 
annos löytyisi ja oireet tulisivat esiin tai poistuisivat. On mahdollista, että potilaiden hypotyreoosin 
taustalla olevalla syyllä on merkitys tutkimuksen tulokseen. Kilpirauhassyövän ja kilpirauhasen 
poiston jälkeistä hypotyreoosia on perinteisesti hoidettu niin, että TSH painuu mittaamattoman 
matalaksi. Tällöin näillä tutkittavilla saattaa alkuperäinen L-T4 annos olla isompi kuin 
autoimmuunityreoidiittia sairastavilla. Escobar Morreale et al (2015) raportoivat, että potilaat voivat 
paremmin, kun heidän annoksensa oli 50 μg suuremoi kuin TSH:n asettuminen viiteväliin vaatisi. 
He ehdottavat, että tämä kompensoi puuttuvaa kilpirauhasen osuutta T3:n tuotannosta. (Escobar-
Morreale et al 2015) Joissakin tutkimuksissa TSH-arvo on ollut korkeampi yhdistelmälääkityksellä 
kuin L-T4 hoidolla. Kuitenkin TSH on viitealueen alapuolella L-T4 ja L-T3 yhdistelmähoidolla 
kaikilla potilailla, jotka hyötyvät hoidosta. (Välimäki 2013). Tässä tutkimuksessa ei voida arvioida 
L-T4-annoksen vaikutusta oireisiin. Osa kirjoittajista kertoi L-T4-annoksensa ja molemmissa 
ryhmissä nähtiin samanlainen hajonta annoksissa. Se oli oireisilla välillä 50/78.6–200 µg päivässä. 
Oireettomat osuivat välillä 50/85.7–275/250 µg päivässä. Molemmissa ryhmissä oireettomien 
keskiarvo oli hieman suurempi. 
 
Yhdessä pisimmistä yhdistelmälääketutkimuksista (Tariq et al 2018) 92 % eläinperäisellä ja 88.6 % 
synteettisellä yhdistelmälääkityksellä olevista potilaista arvioi voivansa erinomaisesti. 
Haittavaikutuksia ei havaittu. Leese et al (2016) tekivät tutkimuksen pitkäaikaisen käytön 
haittavaikutuksista, eivätkä löytäneet niitä. Yhdysvaltain kilpirauhasyhdistyksen tekemän kyselyn 
mukaan eläinperäisiä valmisteita käyttävät potilaat olivat kaikkein tyytyväisimpiä hoitoonsa. L-T4:ä 
käyttävät potilaat olivat vähiten tyytyväisiä hoitoonsa. Synteettistä yhdistelmähoitoa käyttävät olivat 
näiden kahden ryhmän välissä. (Peterson et al 2018) Toloza et al (2020) tutkivat sosiaalisen median 
vertaistukiryhmiä ja havaitsivat, että 81 % eläinperäisten valmisteiden käyttäjistä oli tyytyväisiä 
hoitoonsa. 
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Tämän tutkimuksen aineistosta ei voida päätellä oireiden esiintyvyyttä hypotyreoosipotilailla. On 
hyvin todennäköistä, että sosiaalisen median potilasryhmiin kirjoittavat ihmiset kokevat oireita. 
Oireettomat potilaat kirjoittavat harvemmin, koska voivat hyvin, eivätkä siksi koe tarvitsevansa 
vertaistukea. Näin ollen aineisto on valikoitunut, eikä edusta kaikkia hypotyreoosipotilaita. 
Aineistosta ei myöskään voida tehdä päätelmiä siitä, mitä oireita potilaat kokevat 
levotyroksiinilääkityksellä. Ei myöskään tiedetä, kuinka kauan potilaat ovat olleet nykyisellä 
annoksella ja ovatko heidän oireensa ehtineet tasoittua. Kirjoituksista ei selviä potilaan muut 
mahdolliset sairaudet ja kilpirauhasmetaboliaan vaikuttavat muut tekijät. Kaikki potilaat olivat 
ilmoituksensa mukaan levotyroksiinilääkityksellä, joten on todennäköistä, että vajaatoiminta on 
diagnosoitu lääkärillä. 
 
Aineistosta ei voida tehdä päätelmää siitä, kuinka moni potilas hyötyy L-T4-hoidosta. Suurin osa 
potilaista kirjoitti kysyäkseen vertaistukea oireisiin. Atyreoosiryhmässä vertailtiin hyvän olon 
arvoja. Hypotyreoosiryhmässä hyvinvoivat potilaat kirjoittivat lähes poikkeuksetta siksi, että lääkäri 
vaati heitä laskemaan lääkitystä, vaikka he kokivat olonsa hyväksi. Tutkimuksissa kuitenkin 
painotetaan sitä, että atyreoottiset potilaat, joiden TSH on lähes mittaamaton, olivat lähinnä 
eutyreoosia. Viitealueella olevat TSH arvot saivat aikaan kudosten hypotyreoosin näillä potilailla. 
(Ito et al 2017) Tässä aineistossa 51 % oireettomilla atyreoottisilla kirjoittajilla TSH oli matala 
(0.04–0.49 mU/l), mikä oli saman suuntainen tulos kuin Ito et al (2017). Tutkimuksissa on 
ehdotettu nykyisen viitevälin olevan liian laaja. Voisiko L-T4 hoidolla saada aikaan parempia 
tuloksia, mikäli hoidossa tähdättäisiin matalaan tai viitearvon alaosassa olevaan TSH-arvoon. 
Tällöin ne potilaat, joiden L-T4 hoidolla kokevat oireet johtuvat esimerkiksi ongelmasta T4/T3 
muunnossa ääreiskudoksissa ja jotka kokevat oireita L-T4 hoidolla tästä syystä, erottuvat paremmin 
joukosta ja heidän hoitonsa voisi ohjata erikoissairaanhoitoon.  
 
Tämä tutkimus viittaisi siihen, että ainakin osa hypotyreoosipotilaista kokee väsymystä 
levotyroksiinilääkityksellä. Väsymys on oireena laaja-alainen ja sen syytä voi olla haastava 
selvittää. Väsymyksen esiintyminen suurella osalla kirjoittajista on kuitenkin linjassa sen kanssa, 
että hypotyreoosin yleisin oire on väsymys. Välimäki et al (2009) kertovat väsymyksen esiintyvän 
99 % hypotyreoosipotilaita. Tutkimusten mukaan potilaat kokevat väsymystä myös kilpirauhasen 
poiston jälkeen (Ott et al 2011, Bukvic et al 2014, Zivaljevic et al 2015, Hughes et al 2020). Myös 
levotyroksiinilääkityt potilaat raportoivat väsymyksestä. Toloza et al (2020) päätyivät 
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tutkimuksessaan samankaltaiseen tulokseen kuin tässä tutkimuksessa: potilaiden eniten mainitsema 
oire oli väsymys ja voimattomuus. Sosiaalisen median potilasryhmissä olevien kirjoitusten 
perusteella kohonneet vasta-aineet (TPO-ab) saattavat vaikuttaa hypotyreoosipotilaiden 
hyvinvointiin negatiivisesti. Tässä tutkimuksessa tämä saattoi vaikuttaa esimerkiksi siihen, että 
väsymys-, masennus- ja ahdistusoireiden taustalla voi olla myös kohonneet vasta-aineet. Vasta-
aineita ei kuitenkaan kirjattu aineistoon, koska kaikki kirjoittajat eivät kertoneet hypotyreoosin 
syytä tai maininneet vasta-aineita kirjoituksissa. Ott et al (2011) yhdistivät kohonneet TPO-
vastaaineet Hashimoton tautia sairastavien oireet kohonneisiin vasta-aineisiin. Tässä tutkimuksessa 
potilaiden raportoimat oireet olivat väsymys, ärtyneisyys, hermostuneisuus sekä kuivat hiukset. (ott 
et al 2011) Tutkimuksissa L-T4 hoito on yhdistetty masennus- ja ahdistusoireisiin. Panicker et al 
(2009) raportoivat, että yli 40-vuotiailla L-T4 hoidetuilla naisilla oli enemmän masennus- ja 
ahdistusoireita kuin niillä, jotka eivät käyttäneet levotyroksiinia. Tutkimusten mukaan 
kilpirauhashormonit ovat tärkeitä aivojen normaalille toiminnalle, ne myös vaikuttavat 
välittäjäaineisiin sekä niiden esiintymiseen synapsiraossa. On tutkittu, että hypotyreoosipotilaat 
käyttävät muuta väestöä enemmän masennuslääkkeitä. (Peterson et al 2016) Tästä aineistosta ei 
saada selville, onko kirjoittajien oireita selvitelty tai onko heillä joku muu sairaus, joka voisi selittää 
oireita. 
 
Tämä tutkimus toi tietoa hypotyreoosiin liittyvien sosiaalisen median vertaistukiryhmien jäsenten 
kokemista oireista sekä niiden yhteydestä levotyroksiinihoitoon. Tutkimus vahvistaa sen 
näkemyksen, että hypotyreoosia sairastavat voivat kokea oireita, vaikka heidän kilpirauhasarvonsa 
ovat hoitotavoitteessa. Tässä tutkimuksessa keskeiseksi oireeksi nousi väsymys. Tulevaisuudessa 
hypotyreoosia sairastavia hyödyttäisi tarkempi tutkimus aiheesta. 
 
Tutkimus voitaisiin toteuttaa kyselytutkimuksella, joka toteutettaisiin sekä sähköisesti että 
kirjallisesti. Kohderyhmää voisi lähestyä sosiaalisen median ryhmissä sekä potilasyhdistysten 
kautta. Kyselyssä voisi kysyä suoraan tarkemmin selvitettäviä asioita, esimerkiksi: 
-muut sairaudet 
-kuinka kauan he ovat sairastaneet hypotyreoosia 
-kilpirauhasen poiston taustalla olevat syyt 
-levotyroksiiniannos 
-millä laboratorioarvoilla potilaat kokevat voivansa parhaiten 
-mitä oireita he kokevat tai eivät koe 
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-miten kilpirauhasen poiston syy vaikuttaa hyvän olon arvoihin 
-myös kudostason mekanismeja oireiden taustalla olisi hyvä selvittää 
 
Yhdistelmälääketutkimuksissa hyödyllinen näkökulma voisi olla se, että selvitetään potilaan hyvän 
olon laboratorioarvoja ja katsotaan, löydetäänkö niistä yhtäläisyyksiä. Koska kilpirauhasmetabolia 
on yksilöllinen, on haastavaa tehdä sokkotutkimuksia, joissa potilaiden lääkeannos on sama tai 
heidän annoksestaan korvataan sama määrä L-T4:ä L-T3:llä. Ajan myös pitäisi olla pidempi. Jos 
suositellaan kuuden viikon väliä laboratoriokokeissa annosmuutoksen jälkeen, potilaat tuskin 
kokevat muutosta olossaan lyhyemmässä tutkimuksessa, ellei se ole ratkaisevasti huonompi tai 
parempi. Yksi haaste oireiden raportoinnissa on se, etteivät menetelmät ole yhteneviä. Koska 
standardoitua kyselyä ei Suomessa ole tarjolla, on potilailta itseltään kysyminen hyvä vaihtoehto. 






Tässä tutkimuksessa todettiin, että iso osa sosiaalisen median hypotyreoosipotilaiden 
vertaistukiryhmissä kirjoittavista kokee oireita levotyroksiinilääkityksellä, vaikka heidän 
laboratorioarvonsa ovat viitearvoissa. Kaikista tarkastelluista kirjoituksista 74 % kirjoittajista 
mainitsi olevansa oireinen. Hypotyreoosiryhmässä oireita koki 81 % kirjoittajista. 
Atyreoosiryhmässä oireita koki 64.2 % kirjoittajista. Molemmissa ryhmissä merkittävin oire oli 
väsymys. 
 
Atyreoosiryhmässä oireettomaksi itsensä kokevien kirjoittajien TSH-arvojen mediaani oli 0.38 
mU/l, mikä on alle nykyisen viitearvon. Hypotyreoosiryhmässä se oli vastaavasti 0.54 mU/l. Oireita 
ilmoitettiin koko tarkastellulla TSH-välillä (0–4 mU/l) molemmissa ryhmissä. T4-V oli korkeampi 
oireettomaksi itsensä kokevilla kirjoittajilla molemmissa ryhmissä. Isompi ero oli 
hypotyreoosiryhmässä, jossa oireettomien mediaani T4-V oli 19 pmol/l ja oireisten 15.6 pmol/l. 
Näyttäisi siltä, että T3-V on korkeampi oireettomaksi itsensä kokevilla kirjoittajilla. Koska T3-V oli 
mitattu pieneltä osalta kirjoittajista, jää otos niin pieneksi, ettei päätelmiä siitä voida tehdä. 
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Tutkimuksen kirjallisuuskatsauksessa kuvattiin hoitomuodot, jotka ovat levotyroksiini (L-T4), 
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